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RESUMO 


xvi 


A contaminacáo do ambiente por inúmeros poluentes como os metais, é produto da 
sociedade altamente industrializada. O Mercúrio (Hg) é um dos metais tóxicos de 
maior risco ambiental e ocupacional. São detectadas grandes concentrações 
mercuriais nos ambientes de trabalho, em especial garimpos, consultórios 
odontológicos e indústrias. Durante anos vêm se pesquisando formas para diminuir a 
toxicidade in vivo de metais pesados usando agentes quelantes ou outras 
substâncias competidoras. Outro método que mostra sua eficácia é o uso de 
ultradiluições dos mesmos metais tóxicos, tanto em pré quanto em pós-tratamento 
das intoxicações. A homeopatia, por se basear no princípio da similitude, pode atuar 
no controle dos níveis de contaminação deste metal no organismo. A proposta deste 
trabalho foi avaliar a ação da medicação homeopática no tratamento de pacientes 
contaminados por Hg. Observações clínicas e laboratoriais de 52 pessoas 
apresentando sintomas e sinais, além de histórico de exposição ocupacional ao Hg, 
definiram a amostra populacional estudada. Foram selecionados e distribuídos, cega 
e randomicamente, em 2 grupos: Placebo e Mercurius solubilis (7 CH e 12 CH). A 
escolha da medicação homeopática foi feita a partir dos princípios homeopáticos da 
semelhança em relação ao metal contaminante. Os pacientes foram avaliados 
clinicamente no início e fim do tratamento. Também foram submetidos à coleta e 
dosagens repetidas da concentração de Hg no sangue, urina e no cabelo (antes do 
tratamento, com 30 e 60 dias) e responderam a um questionário de qualidade de 
vida (SF36) no início e final do tratamento. Observou-se uma redução significante 
dos níveis de Hg no cabelo dos indivíduos tratados com a medicação homeopática, 
além da presença de indícios do aumento da excreção urinária de Hg e melhora de 
aspectos da qualidade de vida tais como capacidade funcional, vitalidade e 
diminuição de sensação dolorosa. Sintomas patogenéticos da contaminação 
mercurial também apresentaram melhora significante. 


Palavras-chave: Homeopatia, metal pesado, mercúrio, intoxicação, contaminação 
ocupacional. 


xvil 


ABSTRACT 


xviii 


Contamination of the environment with innumerable pollutants such as metals is the 
result of a highly industrialized society. Mercury (Hg) is one of the toxic metals 
presenting the most environmental and occupational hazards. High Hg 
concentrations in working environments have been detected particularly in gold 
prospecting sites, dental surgeries and industries. For many years specialists have 
been searching for ways of reducing heavy metal toxicity in vivo by using chelating 
agents or other competing substances. Another effective method is the use of 
ultradiluted quantities of the toxic metals themselves, either in pre or post-treatment 
of poisoning. Homeopathy can control metal poisoning levels in human beings since 
it is based on the similitude principle. This paper evaluates the results of 
homeopathic medication in the treatment of Hg-contaminated patients. Clinical and 
laboratory data on 52 patients presenting signs and symptoms, and with a history of 
occupational exposure to mercury were collected. The patients were randomly 
selected and blindly distributed into two different groups: placebo and Mercurius 
solubilis (7 CH and 12 CH). The choice of homeopathic medication was based on the 
principle of similitude to the toxic metal. The patients were clinically evaluated and 
answered a life quality questionnaire (SF 36) at the beginning and end of the study. 
They were also repeatedly submitted to Hg blood, urine and hair analyses (pre- 
treatment, and at 30 and 60 days). The level of Hg reduction observed at the end of 
the treatment in the hair of those individuals treated with homeopathic medication 
was statistically significant. There was also increased evidence of Hg urinary 
elimination and an improvement in functional capacity and vitality, and reduced in 
pain. Mercury pathogenetic symptoms also improved significantly as a result of the 
homeopathic treatment. 


Key words: Homeopathy, heavy metal, mercury, poisoning, occupational 
contamination. 
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1. INTRODUÇÃO 


Este estudo foi realizado com o propósito de avaliar a eficácia da 
homeopatia na mobilizacáo de metais tóxicos, em particular, do mercúrio (Hg). A 
homeopatia pode atuar no controle dos níveis de contaminacáo desse metal no 
organismo e também na possibilidade de diminuição dos sintomas crónicos já 
existentes, decorrentes dessa intoxicacáo. Hahnemann, em 1830, listou cerca de 
1260 sintomas diferentes ligados à intoxicacáo por mercuriais (BONNIVAIR, 1971). 
Pretendemos demonstrar os benefícios da homeopatia para o paciente portador de 


contaminacáo mercurial 


A contaminacáo da água, ar e alimentos por inúmeros poluentes, como os 


metais, é produto da sociedade altamente industrializada (MILLER, 1998). 


Os metais, encontrados em todos os ambientes do planeta — ar, água, solo e 
alimentos—, diferem de outras substáncias tóxicas por sua perenidade e acáo 
cumulativa. Elementos químicos em geral sáo redistribuídos no ambiente de acordo 
com ciclos geoquímicos e bioquímicos, sendo os metais a preocupacáo maior devido 
ás suas características (PASCALICCHIO, 2002). 


Hipócrates já demonstrava preocupacáo com a questáo da contaminacáo 
ambiental em sua prática médica. Alguns princípios hipocráticos de natureza 
epidemiológica e terapéutica sáo resgatados e abordados nos trabalhos de 
Paracelsus e posteriormente nos de Robert Boyle, que influenciaram o trabalho de 
Hahnemann e nos quais é enfocada a questáo das “emanacóes” provenientes do 
solo como causa de adoecimento (HUNTER 8 DAVIS, 2000). 


A remocáo de resíduos metálicos dos diversos tecidos corporais contribui 
para a melhora do quadro geral do paciente. Entretanto, muitas vezes, ela causa 
efeitos indesejáveis pela própria mobilizacáo do Hg. Se a medicacáo homeopática é 
usada, temos, entáo, uma cura de forma mais suave e duradoura, de acordo com os 
preceitos da homeopatia (HAHNEMANN, 2001). 


A utilização crescente do Hg na indústria vem colaborando para o aumento 
de sua concentração no meio ambiente. O Hg entra na cadeia trófica e sofre 


biomagnificação e, nesse contexto, o homem, por meio do consumo de alimentos, se 


torna vulnerável à intoxicacáo mercurial (CLARKSON, 1993; KITAHARA et al., 2000; 
NRC, 2001; CASTOLDI et al, 2003, CAVALCANTI, 2003). No Brasil, a 
industrialização difundiu o uso do metal nos centros urbanos, ocasionando, com o 
passar do tempo, grandes concentrações de mercuriais nos ambientes de trabalho, 
em especial em consultórios odontológicos (GLINA et al., 1997; PASCALICCHIO, 
2002) e indústrias. Mas altas concentrações de Hg também têm sido observadas nos 
garimpos da região Amazônica, no litoral da região Sudeste e em águas ou 
organismos aquáticos (PASCALICCHIO, 2002; FARIA, 2003). 


Durante anos de prática clínica observaram-se aspectos tóxicos de diversos 
metais pesados, além do Hg, como o chumbo (Pb), o arsênico (As) e o alumínio (Al), 
que vêm sendo considerados como fatores desencadeantes de quadros patológicos. 
Tais sintomas são observados respectivamente em aspectos neurológicos, 
imunológicos, renais, alérgicos e psicológicos (OLSZEWER et al., 1998). A epidemia 
ocorrida na baía de Minamata, no Japão, forneceu importante acervo de informação 
sobre manifestações clínicas e características epidemiológicas da intoxicação 
mercurial. E pode ser considerada o primeiro evento gerador de consciência 
sanitária, a partir do qual, segmentos organizados da sociedade civil vêm 
coordenando situações de magnitude semelhante em diferentes partes do mundo, 
inclusive no Brasil (GONÇALVES et al., 1999). 


Existe o risco da contaminação crônica por contato progressivo com 
pequenas doses diárias, como demonstrou o estudo realizado na Universidade de 
Rochester (ATSDR, 1998; MAHAFFEY, 1999). Nesse estudo, determina-se o nível 
mínimo de risco à exposição oral de Hg em 0.5 ug/kg/dia. Devido a neurotoxidade e 
nefrotoxicidade do Hg, os níveis acima dessa taxa se correlacionam com graves 
sintomas (ATSDR, 1998). 


O amálgama dentário é a fonte de intoxicação de Hg mais importante para a 
população em geral, causando consequências sistêmicas à saúde (HOLTMAN et al., 
1994). Atualmente sabe-se que a intoxicação por Hg, vinda das mais variadas 
fontes, tais como amálgama dentário, poluição industrial e garimpos, é responsável 


pelo aumento dos casos de alergias em geral, doenças crônicas do sistema imune, 


sistema urinário e neurológico (WERBER-SCHNEIDER, 1994; PASCALICCHIO, 
2002). 


Danos neurológicos sáo resultantes da exposicáo crónica aos vapores de 
Hg. Por isso é relevante a avaliação e tratamento das contaminações mercuriais em 
profissionais expostos, como dentistas, garimpeiros e trabalhadores da indústria, 
bem como a população que tem amálgamas dentários implantados (GONZALES- 
RAMIREZ, 1995; SHAPIRO et al.,1982). 


Estudos estabelecem protocolo para avaliacáo de trabalhadores ligados á 
odontologia em relacáo aos efeitos neurotóxicos da exposicáo profissional ao Hg 


proveniente de amálgama (APOSIAN et al., 1992). 


É crescente a preocupacáo mundial em relacáo aos danos causados a fetos 
e criancas, pela exposicáo ao Hg, durante períodos críticos de desenvolvimento 
neurológico (BARBOSA et al., 1995; RAMIREZ et al., 2003; CAVALCANTI, 2003). 


Processos patológicos resultantes de estresse oxidativo têm sido 
correlacionados com estresse ambiental, dentre eles a contaminação por agentes 
químicos, raio ultravioleta e radiação. Esses processos incluem envelhecimento, 
infartos do miocárdio e cerebral, esclerose lateral amiotrófica, Mal de Parkinson e 
Alzheimer (USUKI et al., 2001). 


A consciência coletiva da degradação e destruição ambientais e sua relação 
com a saúde e bem-estar humanos vêm-se revelando como importante conquista da 
sociedade atual (GONÇALVES et al., 1998). Nos últimos anos vem crescendo a 
observação de riscos adquiridos para disfunções neuropsicológicas por exposição 
ambiental a neurotóxicos como o Hg (GRANDJEAN et al., 1999; YOKOO et. al, 
2003). Portanto, a busca por soluções diagnósticas e terapêuticas para a intoxicação 


neural é um fato relevante e atual. 


2 OBJETIVOS 


2.1.OBJETIVO GERAL: 


Avaliar a eficácia da medicacáo homeopática como quelante de metais 


tóxicos. 


2.2.0BJETIVOS ESPECÍFICOS: 


a) Avaliar a eficácia da medicacáo homeopática Mercurius solubilis no 


tratamento das contaminações mercuriais 


b) Observar o comportamento de duas poténcias homeopáticas Mercurius 
solubilis 7CH e Mercurius solubilis 12CH no tratamento das intoxicações 


mercuriais 


c) Avaliar a alteracáo de qualidade de vida após o tratamento homeopático 


em relacáo à contaminaçäo por Hg. 


3 REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 


3.1 HISTÓRICO 


3.1.1 O MERCÚRIO NA HISTÓRIA DA HUMANIDADE 


Os metais são, provavelmente, os elementos tóxicos mais antigos 
conhecidos pelo homem. O Hg é usado pela humanidade desde a antiguidade, na 
extração de ouro pelos egípcios, fenícios, gregos e chineses. O deus Mercurius, na 


mitologia, era considerado o mensageiro dos deuses (FARIA, 2003). 


Hipócrates, em 370 a.C., descreveu cólicas abdominais em trabalhadores 
que extraíam metais. Plínio, o Velho (23-79 a.C.), cita envenenamentos por Hg e 
arsénico (PASCALICCHIO, 2002). A literatura toxicológica vem demonstrando os 


riscos da exposição excessiva ao Hg (Kulig,1998). 


Aristóteles, no séc IV a.C., já conhecia a utilização de Hg pelos sacerdotes 
de Memphis (LEFEVRE, 1970). Amplamente utilizado na decoração e pintura dos 
castelos, na mineracáo, principalmente durante o império romano, teve sua 
toxicidade desde entáo reconhecida (FARIA, 2003). 


Avicena, na corte de Bagdad, preconizava o uso de mercuriais para o 


tratamento de certas afecções de pele (LEFEVRE, 1970). 


Durante a Idade Média, o Hg teve papel importante na alquimia. Na 
concepção dos alquimistas medievais o ouro alquímico seria resultante da 


combinação perfeita entre o enxofre puro e o Hg puro. (RUIZ, 2002; FARIA, 2003). 


Segundo Paracelso, “A Força Vital” consiste na união perfeita de sal, enxofre 
e mercúrio. Em sua concepção da natureza, cada substância ou matéria é formada 
por sal, enxofre e mercúrio. Esses princípios exercem uma ação ternária dentro do 
organismo: a purificação pelo sal, a dissolução pelo enxofre e a eliminação pelo 
mercúrio (QUINONES, 1992). 


Mercuriais foram usados durante muito tempo no tratamento de doencas 
venéreas, como a sífilis, mesmo sem se ter certeza sobre seu mecanismo de acáo. 
Alguns pesquisadores acreditavam ser o Quecksilber um antídoto do “veneno” que 
causava a doenca (HAHNEMANN, 1790). 


O relato de casos clínicos de envenenamento por MeHg remonta ao séc. XIX, 
quando ocorreram a primeira síntese química de fungicidas tendo como base 
compostos orgánicos de Hg e posterior disseminacáo de seu uso na agricultura 
(CLARKSON 8 STRAIN, 2003). 


Na modernidade, seu uso disseminou-se no setor industrial, em especial na 
metalurgia, indústrias químicas, refinaria de petróleo, indústrias de cloroálcalis, 
fabricacáo de pilhas e baterias, producáo de tintas látex, indústrias de papel, 
chapelaria, equipamentos  médico-hospitalares e ambientais, cosméticos, 
medicamentos e amálgamas dentários. Sabe-se que atualmente cerca de 90 
atividades profissionais estão sujeitas à exposição ao Hg (KULIG, 1998; FARIA, 
2003; CAVALCANTI, 2003). 


Muito do que se conhece a respeito da toxicidade do Hg vem de dois 
acidentes de dimensões epidêmicas ocorridos em Minamata, Japão (1950), e no 
Iraque (1970), por consumo de alimentos contaminados. Durante esses acidentes, 
surgiram estudos que documentaram os efeitos da intoxicação mercurial sobre a 
saúde humana e foram descritas suas vias metabólicas (BOISCHIO et al., 1991). O 
Hg orgânico usado na fabricação de fungicidas foi o responsável por um dos maiores 
acidentes de intoxicação coletiva humana por consumo de sementes contaminadas 
(RONDÓ, 1996). 


No Iraque, em 1965, mais de 100 pessoas foram envenenadas ao ingerirem 
farinha de trigo misturada com grãos tratados com fungicida a 7,7% de etilmercúrio- 
p-tolueno sulfonalida. Em outro caso, ocorrido em 1961, indivíduos foram intoxicados 
por farinha de trigo contaminada por fungicida contendo 1% de acetato de 


fenilmercúrio e cloridrato de etilmercúrio (EPA, 2004). 
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O Relatório Nacional Sobre Exposicáo Humana a Químicos Ambientais (CDC; 
2003) relata a exposicáo populacional nos EUA a substáncias tóxicas por meio de 
biomonitorizacáo. A concentração de elementos químicos nocivos como o Hg, 
mensurada em material biológico como sangue, cabelo e urina, não deve ser 
confundida com a concentração ambiental e alimentar de Hg. O nível do tóxico 
apresentado em material biológico reflete a exposição do organismo a alimentos e 
ao meio contaminado. O estudo sugere também o reflexo da questão geográfica no 


nível tóxico de determinada substância. 


3.1.2 CONTEXTO HISTÓRICO DA HOMEOPATIA 


Hipócrates colocava que “somente o que produz a doença é capaz de fazer 
com que o paciente recobre a saúde”, dando início ao conceito Similia Similibus 
Curantur. Mas foi Hahnemann que, ao resgatar antigos conceitos gregos de 
medicina, o demonstrou clinicamente e o firmou como modelo terapêutico, 
originando um dos fundamentos básicos da homeopatia, a lei da cura pelo 
semelhante. Hahnemann descobriu, pela experimentação, o poder terapéutico 
dinâmico das doses infinitesimais e os diferentes estágios da sensibilização orgânica 
pelas doenças. Assim como Claude Bernard valorizou a prioridade do método 
experimental, o estudo da fisiopatologia e o efeito secundário das drogas (LEITE, 
1998; DEMARQUE, 2002). E também, os sintomas mentais como parte da gênese 
das doenças orgânicas (KOSSAK-ROMANACH, 1993). 


Segundo Platão, o médico é quem, baseado no conhecimento sobre a 
natureza do homem são, conhece também o contrário deste, ou seja, o homem 
enfermo, e, portanto sabe encontrar a forma para restituí-lo ao estado normal. Com 
sua referência ao método da Medicina, propõe a necessidade de se compreender a 
função da parte no todo, para assim determinar o tratamento mais adequado 
(JAEGER, 2001). Os primeiros estudos de experimentação homeopática em 
indivíduos sãos, feitos por Hahnemann, incluíam a matéria médica de varias 
substâncias tais como o Hg, onde postulava, a partir de seu experimento com o 


quinino, que: 
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“A mesma substância administrada em doses maiores provoca 
sintomas em indivíduos sensíveis e em boas condições de saúde, 
podendo levar a cura ao indivíduo doente de um mal semelhante” 
(DEMARK, 2002). 


Hahnemann (1790), em seu estudo das propriedades biológicas do Hg, feito 
na matéria médica de Calem, afirma ser inadequado e mal fundamentado o uso de 
mercuriais na terapêutica baseada em características físicas ligadas a seu peso 
específico. Acreditava que medicamentos derivados do Hg estimulariam 
particularmente a produção dos humores, devido a sua ação química e não física, 
como se pensava na época. Acreditava, ainda, que o Hg se ligava aos sais 
amoniacais diluídos no sangue, aumentando sua fluidez e facilitando a produção de 
secreções como urina e saliva, sendo estas dois dos principais canais de sua 


eliminação. 


Mesmo em sua fase pré-homeopática, Hahnemann estudou exaustivamente 
os efeitos de medicamentos mercuriais, usados em sua época para o tratamento de 
sífilis e outras doenças sexualmente transmissíveis, verificando que seus efeitos 
tóxicos eram importantes, mas também inadequados como terapêutica (HAEL, 
1999). 


“O mais alto ideal de cura é o restabelecimento rápido, suave, 
duradouro da saúde ou a remoção e destruição integral da doença 
pelo caminho mais curto, mais seguro e menos prejudicial, segundo 
fundamentos nitidamente compreensíveis” (HAHNEMANN, 2001). 


Para que os mercuriais possam ter efeito real no organismo, seria 
necessário fazer algumas alterações químicas e agregações de outras substâncias. 
Essas preparações, feitas de forma adequada, têm efeito sobre os emunctórios, 
facilitando os mecanismos de eliminação e excreção orgânicos, podendo ser 
administradas por via interna ou tópica (HAHNEMANN, 1790). 


Para Kent a homeopatia traz para a medicina princípios baseados na 


observação da natureza real do homem, “quem ele é e de onde ele veio, quais são 
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suas peculiaridades na saúde e na enfermidade”. A homeopatia avalia sempre a 
causa prévia à enfermidade, além do processo patológico em si. O verdadeiro 
homeopata, quando se refere ao enfermo, sabe quem está enfermo, o que está 
enfermo, bem como o que é digno de cura e pode observar as maravilhosas 
mudanças em seu paciente a partir da administração da medicação diluída e 
dinamizada (homeopatia). Kent coloca também que a verdadeira fisiologia é aquela 
baseada no vitalismo, e na compreensão da dinâmica da energia vital (KENT, 2002). 
Historicamente, o vitalismo homeopático preenche uma necessidade científica, 
filosófica e política na medicina, embora gerando um cisma em relação ao 
pensamento mecanicista de cura. O fortalecimento ou o enfraquecimento da força 
vital do indivíduo se relaciona com sua capacidade de interagir com os estressores 
de forma bio-psico-social, incluindo manifestações patológicas específicas ou 
inespecíficas (BELL et al. (2), 2004). 


Hahnemann há mais de 200 anos, demonstrou que o "semelhante cura o 
semelhante” e que, com a diluição e dinamização progressiva do medicamento, o 
seu efeito aumentava, e, de lá para cá, seus escritos são considerados quase como 
imutáveis (CARLINI, 2000). O uso da homeopatia como tratamento complementar 
de uma vasta gama de patologias agudas e crônicas vem aumentando 
progressivamente (BELL et al. (1), 2004). 


Vikers (2000), em seu estudo comparativo entre homeopatia e placebo, 
demonstrou que, apesar de o medicamento homeopático, em sua diluição, estar 
além do número de Avogadro, é inegável a observação de sua atuação clínica. 
Afirma que homeopatia não é placebo, ainda que nossa química não consiga 
explicar sua atuação. Para ele, a homeopatia vem para somar e não para substituir o 
conhecimento estabelecido. Einstein demonstrou, com a teoria da relatividade, que a 
física newtoniana clássica poderia ser complementada. Assim também o tratamento 


homeopático pode ser importante na terapêutica em geral. 


A homeopatia, no Brasil, é aceita como especialidade médica, farmacêutica 
e veterinária (MORITZ, 2003). 
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Existem evidéncias da eficácia do tratamento homeopático, estudado por 
meio de meta-análise, que o avalia em diversas patologias, em estudos duplo cego, 
controlado e randomizado (CUCHERAT, 2000; BELL et al. (1), 2004). 


Estudos mostraram que pacientes submetidos a tratamento homeopático 
relatam alta efetividade, em cerca de 785 casos, tanto em relacáo a sintomas físicos 
como psicoemocionais (BELL et al. (2), 2004; VAN WASSENHOVEN 4 IVES, 2004). 
Esses dados sáo confirmados por médicos em sua prática clínica. Relata-se ainda o 
custo reduzido para o paciente, ou sistema de saúde (VAN WASSENHOVEN & 
IVES, 2004). Linde et al. (1994) publicaram meta-análise da eficácia do uso de 
ultradiluições em toxicologia experimental em 105 estudos toxicológicos. Esse 
mesmo grupo, em 1997, publicou na revista Lancet meta-análise sobre a eficácia da 
homeopatia em estudos clínicos, com uma superioridade dos resultados 
homeopáticos sobre o placebo (PEREDO, 2003). 


Uma das revisões de literatura mais recentes em relação à eficácia do 
tratamento homeopático foi efetuada pelo Homeopathic Medicine Research Group, a 
pedido do Parlamento Europeu, visando elaborar um relatório para o European 
Commision Directorate General Il: Science, Research and Development. Esse 
documento conclui que o balanço das evidências apresentadas nos trabalhos 
analisados confirma a efetividade do tratamento homeopático, sendo meta-análises, 
17 desses trabalhos de 2001 (REILLY, 2003). 


3.2 O MERCÚRIO E O MEIO AMBIENTE 


Poluir vem do latim polluere, que significa, sujar, corromper, manchar, 


cometer ação infamante, tornar prejudicial à saúde (PASCALICCHIO, 2002). 


As fontes de Hg ambiental são naturais (emissões vulcânicas e degradação 
da crosta terrestre) e também antropogênicas (queima de combustíveis fósseis, 
incineração de lixo sólido, mineração de ouro, processo indiscriminado de 
industrialização) (KITAHARA et al., 2000; NRC, 2001; CASTOLDI et al., 2003). 
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O Hg é um metal líquido à temperatura ambiente e tóxico; de coloracáo 
prateada, sua abreviatura Hg vem do latim Hydrargyrum (prata líquida). Dos 105 
elementos da tabela periódica, aproximadamente 30 tém potencial tóxico para 
humanos (PASCALICCHIO, 2002). A concentracáo de Hg na crosta terrestre é de 
0,5 ppm, ocorrendo em concentrações muito superiores nas seguintes regiões: 
Almaden (Espanha), Idria (Itália) e New Almaden (EUA) (COHEN D, sd). Existe na 
natureza em sua forma metálica (Hg), bem como em sua forma inorgânica (iHg) e 


orgánicas, como o metilmercúrio (MeHg) (CASTOLDI et al., 2003). 


O Hg, além de tóxico, é um elemento não essencial e cumulativo. A 
toxicidade dos compostos mercuriais varia de acordo com a forma química, via de 
intoxicação, dosagem e tempo de exposição (WHO, 2003; PIKE-PARIS, 2004). O 
eHg é a forma mercurial principal, liberada no ar como vapor por processo natural 
(BOISCHIO et al., 1991; ZENEBON et al., 1994; BOAVENTURA et al., 1997). As 
formas inorgânicas desse metal são bastante tóxicas, por sua maior solubilidade e 
absorção rápida (BAUM, 1999; OLSZEWER et al., 1998). 


Altas concentrações de Hg no ar são geradas por sua volatilizacáo e se dão 
a partir de 12 ? Celsius, em locais com pouca ventilação e em geral com temperatura 
por volta de 20º C (GLINA et al., 1997). 


Independente da forma como o Hg é emitido, estabelecem-se transporte e 
distribuição das fontes terrestres para sistemas hídricos e vice-versa, o chamado 
“Ciclo Global” (WHO, 1989). Nos oceanos, rios e lagos se dá o “Ciclo Local” do Hg, 
onde ocorre a metilação do metal (KULIG,1998; WHO,1989; NRC, 2001). A 
presença de iHg nos sedimentos aquáticos leva à conversão deste em MeHg por 
bactérias, posteriormente bio-acumulado em organismos aquáticos, atingindo maior 
concentração em peixes predadores (CLARKSON, 1997; BARBOSA et al., 1995; 
NRC, 2001). 


Segundo relatório da Organização das Nações Unidas (ONU), cerca de 70% 
da superfície da Terra estão afetados pelo impacto da mineração. Os dejetos e 
resíduos (sólidos, líquidos e gasosos) vêm sendo estudados e apontados como os 


grandes responsáveis pelo desequilíbrio ambiental (LIMA et al., 2002). 


15 


A poluição mercurial, causada pela mineração de ouro, espalhou-se pelo 
ecossistema amazônico, atingindo a cadeia alimentar e a população indígena da 
região (BARBOSA 8 DÓREA, 1998; GONÇALVES et al., 1999; PASCALICCHIO, 
2002). Hg metálico é usado para aglutinar as partículas de ouro, por meio de 
processo conhecido como amalgamação. Durante esse processo, grande 
quantidade de Hg é liberada, contaminando mananciais hídricos e o solo. O ouro 
amalgamado é queimado, para liberar da mistura o metal precioso. Esse processo 
de queima do amálgama geralmente é feito a céu aberto, emitindo vapor de Hg na 
atmosfera (BARBOSA et al., 1995; GONÇALVES et al., 1999; PASCALICCHIO, 
2002). 


A dispersão do ciclo bio-geoquímico de Hg na Amazônia atinge ubiquamente 
o planeta (GONÇALVES et al., 1999). Além disso, temos significativos prejuízos à 
saúde de populações vizinhas a fábricas e indústrias. Políticas econômicas 
implantadas em países em desenvolvimento, que visam o crescimento industrial 
rápido, com uso de tecnologias voltadas apenas para a produção, deixam sequelas 
ambientais importantes. Essa política vem sendo responsabilizada pelo surgimento 
de doenças na população humana. “Boa parte das mudanças ambientais já estava 
ocorrendo nos últimos 30 anos” diz o Programa das Nações Unidas para o Ambiente 
(LIMA et al., 2002). 


O Departamento Nacional de Produção Mineral estima que cerca de 1200 
toneladas de Hg foram descarregadas na Amazônia Legal durante a década de 80 
(HOMERO, 1991; GONÇALVES et al., 1999). Nos últimos 15 anos, cerca de 1500 a 
3000 toneladas de Hg metálico foram usados na extração de ouro na Amazônia 
(BARBOSA et al., 1995; PASCALICCHIO, 2002; FARIA, 2003). A utilização de 
mercuriais no garimpo libera toneladas de Hg no meio ambiente (aproximadamente 
62% do total utilizado), levando a aumento considerável da concentração de Hg nos 
ecossistemas (BARBOSA et al., 1995). Para evitar a contaminação dos seres vivos, 
é de fundamental importância a monitorização do Hg nos diversos compartimentos 
ambientais (FARIA, 2003). Na Amazônia, em vários estudos com a população 
ribeirinha, encontraram-se disfunções do Sistema Nervoso Central (SNC) 
associadas à contaminação por MeHg (BARBOSA et al., 2001). 
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Como resultado da mineracáo de ouro, o vapor de mercúrio (Ho?) é liberado 
na atmosfera pela queima do amálgama. O mercúrio metálico (Hg?) é liberado nos 
rios pela simples manipulacáo do amálgama. O Departamento Nacional de Producáo 
mineral estima que 73 toneladas de ouro foram extraídas na regiáo do Rio Madeira 
entre 1980 e 1989. Foram utilizados 1,3 Kg de Hg por kg de ouro produzido, 
correspondendo a aproximadamente 96 toneladas de Hg liberadas no meio. No 
início da década de oitenta, a estimativa era superior a 100 toneladas anuais. Na 
década de noventa, cerca de 30 toneladas anuais de Hg foram liberadas (BARBOSA 
et al., 1995, HOMERO, 1991; PFEIFFER et al., 1989, BOISCHIO et al., 1991; 
GRANDJEAN et al., 1999; PASCALICCHIO, 2002; WASSERMAN et al., 2001). 


O vapor de Hg liberado na atmosfera sofre processo de oxidacáo e retorna 
como Hg*? para o meio aquático sob forma de precipitação pluvial. A grande 
quantidade de Hg no meio ambiente se deve à biotransformação do Hg, 
encontrado no lodo de ecossistemas, por bactérias, o que gera pequenas cadeias de 
alquil-mercúrio. O Hg sob a ação bacteriana gera dimetil-mercúrio, que abandona o 
sedimento e que, por ação dos raios ultravioleta, é convertido em metano, etano e 
Hg*, voltando novamente ao sedimento. O MeHg liberado nesse processo, 
extremante tóxico, se acumula nos peixes e é biomagnificado até o topo da cadeia 
alimentar. O processo metabólico envolvido nessa transformação envolve a vitamina 
B12. As bactérias metanogênicas transferem o grupo metil da vitamina B4» para o Hg. 
O MeHg fica retido no sedimento quando existe grande quantidade de Enxofre.Caso 
contrário, é liberado sob forma de cátion (OH3 Hg”), sendo assimilado diretamente 
pela fauna. O Hg de origem orgânica é considerado muito tóxico por ser facilmente 
absorvido e de mais difícil eliminação. (BOISCHIO et al., 1991; BARBOSA et al., 
1995; LARINE, 1997; MILLER, 1998; OLSZEWER et al., 1998; NRC, 2001; 
PASCALICCHIO, 2002). As formas inorgânicas têm ação tóxica importante por sua 
solubilidade e absorção rápida (BAUM, 1999; OLSZEWER et al., 1998). A meia vida 
biológica do Hg é de aproximadamente 60 dias (EPA, 2004). 


Além da contaminação causada pelo garimpo na Amazônia, há aquela 
causada pelas queimadas, ao liberarem vapores mercuriais contidos na biomassa 


vegetal. O processo humano de queima das florestas seria fator importante para a 
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concentracáo de Hg nas áreas inundáveis. A origem natural de Hg na regiáo soma- 
se ainda a esse processo (WASSERMAN et al., 2001). 


Cerca de 2000 toneladas de Hg utilizado na mineracáo durante mais de 
duas décadas foram liberadas na regiáo amazónica. O metal tóxico sofreu oxidacáo 
e metilação em condições favoráveis encontradas nas águas da bacia amazônica e 
nos sedimentos dos rios da região, gerando contaminação nos mananciais hídricos e 
peixes (alimento primordial de indígenas e da população ribeirinha) (BOAVENTURA 
et al., 1997; DOREAL et al., 1998; PASCALICCHIO, 2002). 


Vários trabalhos mostram altos níveis de substâncias tóxicas acumuladas 
nos tecidos de cetáceos, tais como baleias e golfinhos, refletindo assim sua posição 
no topo da cadeia alimentar marinha e sua relativa longevidade (ENDO et. al, 2003). 


A poluição ambiental por MeHg atinge a saúde humana, principalmente nas 
populações sujeitas a estresse físico e que têm seu hábito alimentar dependente de 
pescados (USUKI et al. 2001). A principal forma mercurial encontrada em músculos 
de peixes é o MeHg (ENDO et. al, 2003). 


A contaminação alimentar por Hg tem atingido níveis alarmantes (BARBOSA 
& DÓREA, 1998; GONÇALVES et al., 1999; GRANDJEAN et al., 1999). Nos EUA, a 
Agência para Substâncias Tóxicas e Registro de Doenças (ATSDR) estabeleceu o 
nivel do risco mínimo de ingesta em 0,3ug Hg/Kg/dia (CASTOLDI, 2003). A Agência 
Norte Americana de Proteção Ambiental recomenda ingesta inferior a 5,8 ug/L de Hg 
em alimentos (SCHOBER et al., 2003). 


Uma única administracáo de racáo feita á base de fígado de baleia a ratos 
resulta no aumento da concentracáo de Hg nos rins e urina. Foi observado também 
o aumento geral do volume urinário e da excrecáo N-acetil-B-D-glucosanidase, 
albumina, e Na, sugerindo nefrotoxicidade do iHg. Além disso, observou-se o 
aumento plasmático de creatinina, P e K, bem como o aumento da atividade da 
lactato-desidrogenase (ENDO et. al., 2003). 
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Visando assegurar a saúde pública, foram estabelecidos internacionalmente 
limites de toleráncia de Hg em alimento (KITAHARA et al., 2000). A OMS 
estabeleceu a toleráncia de ingesta semanal de 3.3 ug MeHg/Kg de massa corporal, 
equivalente a cerca de 0,5ug Hg/Kg/dia (CASTOLDI, 2003). A dose letal para CIHg2 
em humanos é 2,5 mgHg/kg (ENDO et. al, 2003). A Agência Americana de Proteção 
Ambiental (US EPA) sugeriu uma referência oral por dose ingerida de MeHg na 
ordem de 0,1ug/Kg de massa corporal e estimou que essa exposição ao Hg resulta 
em níveis de contaminação no cabelo de 1.1 ppm (MAHAFFEY, 1999; CASTOLDI, 
2003). 


A Environmental Protection Agency (US EPA) estima que, para um adulto de 
peso mediano, a exposicáo diária menor que 0,02mg de Hg orgánico ou inorgánico 


em alimentos ou água é suficiente para causar danos á saúde (EPA, 2004). 


O Brasil fixou em 0,5 mg/Kg o limite de Hg em peixes náo predadores e em 
1,0 mg/kg para peixes predadores. Estudos com pescado marinho comercializado na 
cidade de Sáo Paulo-SP demonstraram que as espécies predadoras estavam acima 
do limite tolerado. (KITAHARA et al., 2000; SANTOS Fo. et al., 1993). 


Enquanto mamíferos aquáticos do ecossistema amazónico apresentam altos 
níveis de Hg no leite, a concentracáo de Hg no leite humano náo apresenta níveis 
elevados. A contaminacáo trans-placentária é a mais importante em neonatos. A 
concentracáo média de Hg no leite materno em diferentes países varia entre 0 a 
13.9 ng/g. A concentracáo de Hg no leite materno é resultado da exposicáo 
ambiental e especialmente da contaminacáo alimentar, sobretudo se há ingesta de 
peixes (BARBOSA & DÓREA, 1998). 
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3.3 INTOXICAÇÃO MERCURIAL 


3.3.1 ETIOLOGIA 


3.3.1.1 FONTES DE EXPOSIÇÃO AO MERCÚRIO 


Atualmente a exposição ao Hg na população em geral vem de três fontes 
principais, ingesta de pescado, amálgama dentário e substâncias conservantes 
utilizadas na produção de vacinas (CLARKSON et. al., 2003). Peixe contaminado é a 
principal fonte de Hg com potencial para gerar efeitos na saúde humana (EPA, 
2004). Outras fontes comuns são cosméticos, fungicidas, algicidas, e inseticidas que 
geralmente contaminam os alimentos. (WERBER-SCHNEIDER, 1994; RONDÓ, 
1996; ROSSINI, 2000; PASCALICCHIO, 2002). 


A determinação do efeito patogenético dos vapores de Hg pode ser 


considerada problema de saúde pública em determinadas populações (HUA, 1993). 


O Hg? é volátil, apresentando um padrão complexo de dispersão e 
deposição. Pode ser posteriormente oxidado e metilado em sua forma mais tóxica, o 
MeHg, com efetiva biomagnificação ao longo da biota, o que pode também incluir o 
ser humano (WHO,1993; NRC, 2001). O uso de grandes quantidades de Hg 
metálico na produção eletrolítica de hidróxido de sódio e hidróxido de cloro contribui 
para o aumento do risco de contaminação ocupacional por Hg (CLARKSON et. al., 
2003). 


Segundo a OMS, o Hg se distribui por todo o organismo, atingindo pico em 
24 hs, exceto no cérebro, onde o pico de concentracáo leva cerca de 23 dias. O 
Sistema Nervoso Central (SNC) é exatamente o local de maior tempo de retencáo 
de formas mercuriais. Foram observadas em trabalhadores japoneses, mortos 10 
anos após intoxicacáo aguda por vapor de Hg, concentracóes ainda altas de Hg em 
tecido cerebral (WHO, 2003). Dosagem tóxica é a quantidade de Hg que manifesta 
efeito deletério dentro da célula ou órgão (PASCALICCHIO, 2002). 
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A Organizacáo Mundial de Saúde estabelece em 50 ppm a dose limite de Hg 
no organismo humano. A partir desse índice, observam-se sinais e sintomas de 
intoxicacáo. Recentemente observou-se que, dependendo da sensibilidade e 
susceptibilidade individuais (BONNIVAIR, 1971), podem ser desenvolvidos 
precocemente nefro e neurotoxicidade, como mostrou o estudo feito na população 
ribeirinha do rio Tapajós, quando com cerca de 15,9 ppm, já havia presença de 
sintomas de intoxicação. (VIVEIROS, 2002). O consumo de peixe de água doce e 


salgada pode gerar uma ingesta diária de 1 a 10 mcg de Hg por dia (RONDÓ, 1996). 


O Limite de Tolerância Biológica de Hg no ar, estabelecido pela Organização 
Pan-americana de Saúde (OPAS), é de 0,04 mg/m3 de ar, e o valor teto, que não 
deve ser ultrapassado de forma alguma durante a jornada de trabalho, é de 0,12 
mg/m3. Torna-se bastante difícil estabelecer o limite mínimo no qual não se 


observem os efeitos da exposição crônica aos vapores de Hg (OPAS, 1978). 


Para Larine (1997), a concentração de ¡Hg no ambiente (mg/m3), está 
correlacionada com a excreção urinária ( 9/1). O limite biológico de exposição ao Hg 
é caracterizado pelo valor de 50 _ g/l de urina, sendo o valor normal 10 g/l de urina 


e a concentração máxima aceitável na urina de 50 ng. ml -1 (WHO, 1991). 


Na legislacáo brasileira média de referéncia da normalidade de Hg na urina 
(HgU) é de 5ug por grama de creatinina, para a população o limite é de 35ug de 
Hg/g de creatinina para o trabalhador e 40ug de Hg/m3 no ar (FARIA, 2003). 


A contaminacáo de trabalhadores por Hg pode ocorrer em áreas urbanas 
pelo uso de agrotóxicos contendo Chorine-Alkalis, pela producáo industrial de 
lâmpadas de Hg, e de equipamentos médicos, no processo de esterilizaráo de 
equipamentos cirúrgicos com tensímetros mercuriais e na manipulacáo de misturas 
odontológicas contendo Hg. (ROSSINI et al., 2000). 


O Governo Federal Brasileiro, para minimizar o impacto da contaminação de 
Hg à saúde e ao ambiente, criou a lei 9.976 que proíbe as instalações de novas 
indústrias químicas para a produção de cloro utilizando células de Hg (BRASIL, 
2000). 
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Regiões como a Baixada Santista, em especial as cidades de Santos, São 
Vicente e Cubatão (SP), têm comprovadamente contaminação crônica do solo e dos 
mananciais por Hg. A contaminação ocorre provavelmente desde 1963, quando foi 
instalada grande parte do pólo industrial da cidade, em especial a Carbocloro, com a 
utilização do metal na produção de Gás de Cloro e soda cáustica. A contaminação 
do mangue representa grande risco à população que se alimenta de peixes e 
crustáceos retirados da área. Essa população pode desenvolver grave forma de 
intoxicação aguda por Hg (VIVEIROS, 2002). Na enseada de Tainheiros, na Bahia, o 
teor de Hg chegou a 180 ppm no sedimento e a 135 ppm em ostras 
(PASCALICCHIO, 2002). 


A maior parte da indústria de Cloro (Cl) utiliza o processo da eletrólise da 
solução de Cloreto de Sódio, empregando cátodo de eHg, e, dependendo das 
condições técnicas, durante esse processo pode haver contaminação do Cl por Hg 
(ZENEBON et al., 1994). 


Estudos avaliando a exposição profissional ao Hg entre dentistas têm 
mostrado alterações neuropsicológicas nesses profissionais mesmo em situações 
com baixa, mas prolongada exposição. Foram detectados em consultórios 
odontológicos níveis de até 170 ug de Hg /m? no ar e 50 ug de Hg por grama de 


creatinina na urina de dentistas (FARIA, 2003). 


3.3.2 FISIOPATOLOGIA 


O Hg possui três vias principais de absorção: o Hg orgânico geralmente por 
via digestiva, dependendo do pH intestinal e do tipo de dieta (WHO, 2003); os 
vapores mercuriais predominantemente por via pulmonar — cerca de 80% da 
concentração ambiental —, e também por via dérmica. No homem, o Hg orgánico 
absorvido sofre acáo do suco gástrico, liberando MeHg sob forma de cloreto de 
MeHg, sendo depositado nos tecidos com alto teor de lipídios. O Hg orgánico de 
fonte alimentar compete na absorção de nutrientes importantes como o Cu** e o 
Zn?*, podendo levar o portador de intoxicação crónica por esse metal a apresentar 


carência desses oligoelementos. Os vapores de Hg têm rápida absorção alveolar 
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sendo difundido rapidamente por via hematogénica. A oxidacáo do Hg liberando 
formas inorgánicas pode ocorrer tanto em nível de membrana alveolar, nos 
eritrócitos, bem como no tecido neural. (LARINE, 1997; WHO, 2003; PIKE-PARIS, 
2004). Segundo a Organizacáo Mundial da Saúde, distribui-se por todo o organismo, 
atingindo pico em 24 hs, exceto no cérebro onde o pico de concentracáo leva cerca 
de 23 dias. É exatamente no sistema nervoso central que temos o maior tempo de 


retencáo de formas mercuriais. 


O Hg apresenta depósito em tecidos como os dos rins, olhos, cristalinos e é, 
muitas vezes, fator desencadeante de cataratas, alterações no sistema nervoso, 
cérebro, fígado, coração, tireóide, não sendo incomum ocorrerem casos de 
hipotireoidismo por intoxicação mercurial. Os órgãos críticos em relação à exposição 
ao Hg variam conforme o tipo de composto, dose, via de absorção e tempo de 
exposição. Inicialmente os sintomas gerais principais da intoxicação por compostos 
inorgânicos são tremores ligeiros nas mãos, quando estendidas, perda da visão 
lateral, ligeira perda da coordenação motora (prova de tocar o nariz com os olhos 
fechados), irritação e distúrbios de comportamento, podendo o quadro mental evoluir 
para o coma. Aparecem também alterações cutâneas pruriginosas (dermatites) e 
flictemas. (WATTS, 1995; LARINE, 1997; OLSZEWER et al., 1998). Embora a 
distribuição do Hg em tecidos e órgãos seja muitas vezes semelhante, quer após a 
ingesta de iHg ou a inalação de vapores do Hg metálico, a exposição respiratória 
gera concentrações maiores do metal no SNC, culminando com a neurotoxicidade 
(GONÇALVES et al., 1998). 


O Hg é um potente inibidor de enzimas, com grande afinidade por grupos — 
SH, proteínas de alto valor de peso molecular com função estrutural em membrana. 
Pode também inibir enzimas com menor peso molecular como a cisteína, glutationa, 
tioglicolato, etc. Esse metal também se une a outros radicais biológicos tais como: — 
PO4, H2, -COOH e -NH2. (OLSZEWER et al., 1998). 
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3.3.2.1 TIPOS DE COMPOSTOS MERCURIAIS 


Os diferentes compostos mercuriais possuem características especiais e 
peculiares em sua toxicocinética, apresentando diferentes propriedades químicas e 
interaçôes biológicas. O mercúrio elementar (eHg) é lipossolúvel, altamente disperso 
pelas biomembranas e sofre processo de oxidação intracelular, sendo transformado 
em composto biológico (iHg). O iHg é hidrossolúvel, menos disperso nas 
biomembranas do que o eHg, induz a síntese protéica renal, semelhante à 
metalotioneína, principal proteína de ligação não estrutural do Hg. O MeHg é 
lipossolúvel e altamente disperso por biomembranas, sendo transformado em iHg 
lentamente. Já o arHg e o aloxHg são lipossolúveis, rapidamente degradados no 
organismo e metabolizados em ¡Hg (CLARKSON, 1989; OLSZEWER et al., 1998). 


Compostos mercuriais tanto orgánicos como inorgánicos apresentam 
bastante afinidade por grupos sulfidrilas em sistemas enzimáticos essenciais, 
levando a alteracóes do metabolismo fisiológico (LARINE, 1997). Dentre as 
moléculas produzidas por células para interagir com a Matriz Extra Celular, as 24 
diferentes metaloproteinases (MMPs) têm importância destacada por se ligarem a 
um grande número de substáncias. Possivelmente sáo secretadas na membrana 
celular como receptores ou moléculas de adesão (MARIANI, 2004). 
Organomercuriais possuem tropismo por grupos tióis, levando a alterações da 
atividade da monoaminoxidase, e por isso a um acúmulo secundário da serotonina 
endógena e diminuição da excreção renal do ac. 5-hidroxindolacético. (LARINE, 
1997). 


3.3.2.1.1 MERCÚRIO INORGÂNICO 


Compostos inorgânicos do Hg(l) e do Hg(Il), dão origem ao Hg? no 
organismo vivo. Este forma complexos reversíveis com ligações com o grupo — SH 
em aminoácidos (cisteína), proteínas e outras biomoléculas (iHg). O iHg tem 
predisposição a se acumular mais no plasma do que dentro dos eritrócitos, quando 
de sua distribuição hematogênica, sendo assim mais facilmente mobilizado para 
outros tecidos (OLSZEWER et al., 1998). Atualmente determina-se o efeito tóxico 


dos íons de Hg através da avaliação de sua distribuição em sítios sensíveis, 
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especialmente os sítios de membrana contendo grupos sulfidrila (AL-HASHIMI et a/., 
2000). 


O eHg absorvido via inalação é oxidado nos glóbulos vermelhos para sua 
forma bivalente, podendo esses cátions existir como formas difusíveis ou não 
difusíveis. As formas não difusíveis formam ligações estáveis com proteínas, 
gerando complexos de alto peso molecular. A concentração de Hg dentro dos 
eritrócitos é geralmente duas vezes maior que a concentração plasmática. No 
sangue temos a albumina e a globulina como principais proteínas de ligação (WHO 
2003; CLARKSON et al., 1961). 


Ariza et al. (1994) demonstraram a capacidade de ligação do Hg? ao DNA, a 
partir de estudos feitos em células ovarianas de hamsters chineses. E ainda que, 
mesmo em concentracóes consideradas náo citotóxicas (9 0.1 a 0.4 mM) de Hg”, 
houve aumento da ordem de 1.7 a 3.1 na frequência de mutação genética no gene 
gpt, quando comparados ao controle. Observou-se esse aumento mesmo com 
pouco ou nenhum efeito sobre os níveis de glutationa ou sobre a atividade da 
superóxido desmutase. Houve efeito mutagénico nas exposicdes a níveis de Hg? 
considerados náo citotóxicos. O efeito pró-oxidativos de metais tóxicos, que reagem 
a sulfidrila (Hg, As, Cd e Pb), consiste no fato que esses metais inibem as enzimas 


antioxidantes depletando a glutationa intracelular (QUIG, 1998). 


O vapor do eHg tem um grande tropismo pelo tecido pulmonar possuindo um 
grande poder de penetracáo no parénquima pulmonar (cerca de 80% de retencáo e 
100% de absorcáo). Após absorcáo via respiratória, o eHg é rapidamente difundido 
por via hematogénica. Penetra rapidamente nas células e tecidos, dentro das 
hemácias sáo oxidados, transformando-se em compostos orgánicos. Esse processo 
intracelular gera efeitos tóxicos, sendo retido por mais tempo dentro dos eritrócitos. 
O complexo enzimático da catalase participa desse processo de biotransformação. 
Mesmo possuindo oxidacáo intracelular, parte do Hg permanece dissolvida no 
sangue tempo suficiente para atravessar a barreira hematoencefálica e placentária, 
depositando-se no cérebro e tecidos fetais (CLARKSON et al., 1972). Em 
comparação com o eHg, o ¡Hg bivalente (Hg?*) tem menor facilidade de ultrapassar 
essas barreiras por ter menor solubilidade em lipídios (CLARKSON, 1989; INOUYE 
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E KAJIWARA, 1990). O Hg absorvido é transportado predominantemente para 
tecidos como os do fígado e rins, onde se ligam a grupos — SH especialmente em 
proteínas semelhantes a metalotioneína. A exposicáo ao Hg estimula a producáo de 
metalotioneína nos rins, o que potencializa a ligacáo do Hg com as proteínas. A meia 
vida do Hg nos rins é maior do que em outros tecidos, por isso permanece por muito 
tempo mesmo depois do fim da exposicáo do individuo ao tóxico. Isso também 
ocorre em tecido cerebral principalmente em intoxicacóes por eHg. Tem meia vida 
registrada entre 35 a 90 dias no organismo como um todo e especificamente cerca 
de 64 dias nos rins; 1,7 dia nos pulmões, podendo chegar até a mais de um ano no 
cérebro (WHO, 2003; OLSZEWER et al., 1998; QUIG, 1998). 


Após a inalação de vapores de Hg há a passagem rápida do metal através 
da membrana alveolar (80%) devido a sua alta lipofilidade. No plasma, esse gás 
monoatômico atinge os eritrócitos, onde é oxidado. O vapor de Hg livre restante no 
sangue difunde-se pela barreira hematocefálica, onde é oxidado pelo sistema 
peroxidase-catalase, fixando-se no SNC por meio das ligações dos radicais SH 
(GONÇALVES et al., 1998). 


Em seu estudo com dentistas, Echeverria et al. (1995) demonstraram que a 
exposição profissional ao eHg leva a alterações de comportamento, bem como a 
concentrações superiores ao limite de Hg na urina. Nesse estudo, foi avaliado 
também, por meio da mensuração da porfirina, o Hg acumulado. Foram encontrados 
sintomas ligados à concentração de Hg depositado, como déficit de concentração 
mental, labilidade emocional, irritabilidade somatosensória e mudanças bruscas de 
humor. Nesse estudo, foram encontrados níveis urinários de Hg até 7 vezes mais 


que o tolerado pelo organismo (concentração urinária Hg = 36 ug/l). 


O amálgama dentário libera Hg em vivo, principalmente por meio da inalação 
de vapores mercuriais. Cerca de 10% do vapor de Hg liberado são transportados 
aos pulmões, onde 80% são absorvidos. Menos de 5% do Hg liberado são 
absorvidos por via gastro-intestinal (VAMNES et al., 2003). Os sais inorgânicos de 
Hg ingeridos são amplamente ligados às proteínas plasmáticas. Embora sua 


distribuição tecidual e vias de eliminação sejam semelhantes às dos vapores de Hg 
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inalados, aparentemente náo afetam de forma táo intensa as células do SNC 
(GONGALVES et al., 1998). 


Clarkson em seus estudos (1989) demonstra que o tropismo lipofílico do eHg 
em solucáo no organismo permite transpor tanto a barreira hematoencefálica quanto 
a placentária. É exatamente essa característica de tropismo por lipídeos que permite 
que o eHg inalado e dissolvido posteriormente pelo sangue seja distribuído e 


depositado em todo o organismo (WHO, 2003). 


Toimela (2001), em seus estudos com cultura de células do epitélio 
pigmentar da retina, demonstrou que a citotoxidade causada por 15 minutos de 
exposição ao cloreto de Hg gera alterações na absorção de cálcio e glutamato, 
interferindo em seus fatores de regulação de absorção. As alterações intracelulares 
foram avaliadas baseadas na atividade das dehidrogenases mitocôndriais e 
reguladores da proteinaquinase (CPK). A intoxicação por cloreto de Hg demonstrou 
ter efeitos sobre a viabilidade celular, concentração dependente, alterando a 


absorção de glutamato em até 25% e a concentração de Ca intracelular. 


Em seus experimentos com ratos, Hua (1993) demonstrou que intoxicação 
com formas inorgânicas de Hg pode levar a glomerulonefrite auto-imune. Isso ocorre 
por depósito granular e linear de IgG nas paredes dos capilares glomerulares 
levando a proteinúria. Mecanismo este desencadeado pela ativação de linfócitos T e 
responsável pela produção de anticorpos específicos (membrana basal do 
glomérulo, imunoglobulinas, DNA, myeloperoxidase) e não específicos (hemácias, 
trinitrophenol). A intensidade da manifestação auto-imune é dose dependente 
(QUIG, 1998). 


A intoxicação por Hg leva a inúmeros defeitos irreversíveis nas funções 
reabsortiva e secretiva do sistema de transporte renal. O Hg inibe fortemente a ação 
da proteína NaSi-1, reduzindo a velocidade de transporte de sulfato inorgánico (Si), 
responsável pela sulfatúria associada à intoxicação mercurial (MARKOVICH & 
KINIGTH, 1998; QUIG, 1998). 
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Poluentes do ar, como o Hg, podem causar grande número de desequilíbrios 
orgánicos mediados por processos imunológicos. Fica claro que existe uma base de 
susceptibilidade genética para os processos imunes desencadeados pela exposicáo 
a esses contaminantes. Doencas auto-imunes, desencadeadas por compostos 
mercuriais que afetam rins e pulmôes, foram demonstradas em modelos animais, 
podendo alterações semelhantes ser observadas em humanos com “Goodpasture's 
Syndrome” (ALBRIGHT e GOLDSTAIN, 1996). Mercuriais sáo citotóxicos, modulam 
funções imunológicas, induzindo a apoptose de várias células do sistema imune 
(ARARAGI et al., 2003). 


Moszczynski (1995) observou a estimulação de linfócitos T através do 
aumento de Célula T (helper e supresson. Esse aumento pode ser considerado 
como índice imunológico à exposição a vapores de Hg, havendo uma correlação 


entre a duração da exposição e o número de células. 


Para Al-Hashimi et al. (2000), o Hg inorgânico pode levar a alterações 
específicas de resposta auto-imune por desequilibrar a função granulocítica 
(produção de anticorpos antinucleares), e causar desequilíbrios imunológicos 
mediados por IgG e IgE. A exposição mercurial acelera o desequilíbrio imunológico. 
Em camundongos expostos a cloreto de Hg, observa-se desequilíbrio auto-imune, 
caracterizado por níveis plasmáticos elevados de imunoglobulinas, IgG1, IgE, 
produção de auto-anticorpos antinucleares, e depósito de IgG renal (HANSSON & 
ABEDI-VALUGERDI, 2004). 


Em seu estudo em camundongos, Holtman et al. (1994) demonstraram que 
a contaminação de Hg proveniente de amálgama dentário causa hiper- 
imunoglobulinemia crônica (IgG), levando a depósito de imunocomplexos e afetando 


a função de esplenócitos Be C. 


A exposição ocupacional ao Hg induz a alterações nos linfócitos T no 
sangue periférico (MOSZCZYNSKI & SLOWINSKI, 1994). Trabalhadores com 
exposição prolongada a baixa concentração de vapores de Hg desenvolveram 
alterações imunes que indicam in vivo defeito funcional de monócitos (SOLEO et al., 
1997). 
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A implantacáo de amálgama em organismos saudáveis leva á estimulacáo 
crónica do sistema imune, gerando hipersensibilidade que predispóe a processos 
auto-imunes. Por seu tropismo por grupos tiol (cisteína), leva a distúrbios severos 
em várias funções metabólicas celulares, impedindo a respiração celular de forma 
irreversível, o que leva à diminuição da concentração de glutationa intracelular e ao 
aumento da liberação de glutationa extracelular (QUIG, 1998). O uso de Hg em 
odontologia, na preparação do amálgama dentário, vem sendo questionado e 
pesquisado em diversos países. Na Suécia, o amálgama dentário vem sendo 
gradualmente substituído desde 1997. O Canadá estabeleceu limites de utilização 
de acordo com a idade (PASCALICCHIO, 2002). 


Amálgama dentário é a fonte de exposição não ocupacional principal de iHg 
na população com tratamento odontológico (HÓL et al., 2003). 


Em altas doses, o iHg produz uma ação corrosiva sobre mucosas, 
membranas e pulmão. Sua toxicidade se apresenta por acúmulo em epitélio tubular 
e glomérulos, quando se tem a saturação da capacidade de ligação às proteínas. O 
depósito se liga às proteínas na fração solúvel da célula (54 a 60% semelhantes a 
metalotioneínas), no núcleo (30%), nas mitocóndrias e microssomas (6 a 11%). O 
processo leva á síntese de metalotioneína nos rins, mas náo no fígado, devido ao 
acúmulo do metal pela exposicáo crónica. Tanto o ¡Hg quanto o eHg sáo 
apreendidos pelas membranas dos lisossomas, alterando-os e liberando enzimas 
hidrolíticas intracelulares. No fígado, o ¡Hg leva a alterações no retículo 
endoplasmático, intensificando a degradacáo do citocromo P- 450, reduzindo a 
atividade das oxidases de funcáo mista. Esse processo também ocorre em outros 
tecidos, mas em menor intensidade. (OLSZEWER et al., 1998). 


2 i . i MEE 
O Hg” reage com uma variedade de ligantes, nos tecidos biológicos com 
moléculas contendo grupo tiol como a cisteína, glutationa, metalotionaína, e algumas 
enzimas. (HOI et al., 2002). 


A tubulina, proteína que compõe o citoesqueleto das células neurais, é alvo 
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de inümeros tóxicos, inclusive o Hg, sendo o íon Hg^' o mais potente inibidor da 
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polimerizacáo de microtúbulos interagindo com o GTP por meio do E-sítio da beta 


tubulina cerebral, tanto in vitro quanto in vivo. (DUHR et al., 1993). 


Barregard et al., em 1994, demonstraram que a ação tóxica crônica de Hg 
pode afetar significativamente a função tireoideana, havendo um aumento da 
concentração sérica do T4 livre e uma discreta redução na concentração do T3 livre, 
inversamente proporcional, o que indica que o Hg afeta 5-deiodinase, enzima 
responsável pela transformação do T4 na forma ativa T3, gerando hipotireoidismo. 


Também se observou o decréscimo da testosterona sérica. 
3.3.4.1.1 Mercurio Orgánico 


Compostos do mercúrio alquílico (alHg) — MeHg, etilmercúrio (etHg) e 
propilmercúrio — são, relativamente, estáveis no organismo. Os compostos de MeHg 
de cadeias curtas são mais voláteis e, portanto podem ser absorvidos por via 
pulmonar (cerca de 80%) mais rapidamente que os de cadeia longa (ASTDR, 1999; 
BOISCHIO et al., 1995, OLSZEWER et al., 1998; PIKE-PARIS, 2004). Em seu 
estado elementar, o Mercúrio (Hg?) é mal absorvido pelo intestino. Contudo já o 
MeHg, forma principal encontrada em organismos aquáticos, é facilmente absorvida 
no sistema digestório humano, sendo acumulado no SNC e lentamente transformado 
em iHg (BARBOSA et al., 2001; NRC, 2001). O MeHg ingerido é absorvido 
praticamente em sua totalidade (95%), principalmente no intestino delgado. Podendo 
ser observados picos em níveis sanguíneos entre 4 a 14 hs após a ingestão, o MeHg 
acumula-se principalmente nos glóbulos vermelhos e em menor intensidade no 
plasma. Outra via de contaminação bastante comum é a via cutânea. Cerca de 10% 
da carga total de MeHg faz depósito cerebral (ASTDR, 1999; BOISCHIO et al., 
1995; OLSZEWER et al., 1998). 


O Hg disperso no ambiente constitui um contaminante importante para as 
populações que dependem do pescado como fonte alimentar (GONÇALVES et al., 
1999; BARBOSA et al, 2001; PASCALICCHIO, 2002). Foram encontradas 
concentrações de Hg superiores a 500ug/g em espécies de peixe da Bacia 
Amazónica, como o Tucunaré e a Traíra (PINHEIRO et al., 2000 a). Evidências 


indicam que o consumo de alimento contaminado por Hg tem maior importância para 
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a contaminacáo humana, na bacia Amazónica, que a exposicáo ocupacional pelo 
garimpo (BARBOSA et al., 1998). A retencáo orgánica do Hg, como de outros metais 


tóxicos, depende de fatores nutricionais e fisiológicos (BARBOSA et al., 2001). 


O MeHg circula no sangue sem sofrer modificações em sua forma durante 
muito tempo, podendo se ligar a proteínas (Hb) e a substâncias de baixo peso 
molecular como a glutationa. Nos indivíduos com exposição ao MeHg, encontramos 
taxa de iHg de 5% no sangue e de 20% nos cabelos, mostrando indício de baixa 
taxa de transformação de eHG em ¡Hg (OLSZEWER et al., 1998; QUIG, 1998). 
Fatores fisiológicos, como gênero, idade e índice de massa corporal, podem modular 


o metabolismo dos nutrientes minerais e tóxicos (BARBOSA et al., 2001). 


O MeHg tem meia vida biológica no sangue e no organismo como um todo 
de aproximadamente 70 dias; no cérebro, entre 240 dias até mais de um ano, 
havendo variações individuais (CLARKSON, 1993; OLSZEWER et al., 1998). 


O principal alvo do MeHg é o SNC, tanto em fetos como em adultos, mas, 
sem dúvida, o cérebro em desenvolvimento é mais vulnerável e sensível aos efeitos 
tóxicos do MeHg (BOISCHIO et al., 1991; BARBOSA et al.,1995; YOKOO et al., 
2003). O feto humano é de cinco a dez vezes mais sensível à exposição ao Hg do 
que um adulto. Estudos clínicos em infantes com exposição intra-útero mostraram 
danos neurológicos moderados e retardo de desenvolvimento neuropsicomotor 
(BARBOSA et al., 1998). Parran et al. (2001) demonstraram a citotoxidade do MeHg 
e HgCl>, em cultura de células, por alterarem o crescimento e a viabilidade de 
células do SNC. O MeHg lesa células nervosas no córtex cerebral e pode levar a 
atrofia cerebelar (SORENSEN, 2000). Foram observadas partículas contendo Hg, Se 
e S, em vitimas de intoxicação aguda por MeHg, no citoplasma de células nervosas, 
astrócito, células endoteliais e matriz extracelular de substância branca e cinzenta. 
Existem evidências de que ocorra inicialmente lesão das células da glia. A lesão se 
dá em mitocôndrias, levando a alterações na cadeia respiratória celular, acelerando 
o mecanismo de apoptose celular. Há também indícios de lesão em ribossomos, 
levando a alterações na síntese de RNA, protéica, bem como em relação ao DNA. 


No cérebro em desenvolvimento o dano causado pelo MeHg é resultado de uma 
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migracáo incompleta ou anormal de neurónios no córtex cerebral e cerebelo 
(BOISICHIO et al., 1991). 


Em seu estudo com a populacáo ribeirinha do Pantanal Mato-grossense, 
YOKOO et al. (2003) observaram o aparecimento de disfunçôes relacionadas à 


performance neurocomportamental. 


As alteraçôes protéicas sáo consideradas como efeito primário durante o 
período “silencioso” das intoxicações por MeHg (OLSZEWER et al ., 1998, AL- 
HASHIMI et al., 2000; USUKI et al., 2001). Hg?* e MeHg apresentam efeitos tóxicos 
inicias que diferem: o vapor de Hg** atua primeiramente sobre o SNC e o MeHg, 
sobre o Sistema Nervoso Periférico (SNP) (BOISCHIO et al., 1995; SORENSEN, 
2000). 


Além de diversos parametros genéticos associados a fatores ambientais 
observou-se que o depósito de Hg pode influir no risco de desenvolver o mal de 
Alzheimer. Os resultados demonstraram níveis sanguíneos elevados de Hg em 


pacientes com mal de Alzheimer (HOCK. et al.,1998). 


O estresse oxidativo celular é um fenómeno biológico que leva a perdas 
funcionais, gerando o envelhecimento dos tecidos, desencadeando patologias de 
caráter crónico-degenerativo. O acúmulo de metais nos tecidos pode potencializar 
esse mecanismo (PASCALICCHIO, 2002). O MeHg tem papel importante como 
mediador do estresse oxidativo, ativando a proteína-kinase (SAPK). A intoxicacáo 
por MeHg causa distúrbios no metabolismo mitocondrial no músculo esquelético, 
induzindo a diminucáo dos níveis de enzimas como a Citocromo C Oxidase e a 
Succinato Dehidrogenase (USUKI et al., 2001). 


Estudos in vitro demonstraram que o MeHg induz apoptose celular em 


culturas de células musculares (USUKI et al., 2001). 


Alterações no sistema enzimático (catalase e glutationa peroxidase) 
mitocondrial de transporte de elétrons em células musculares foram observadas em 


ratos. Desencadeadas por exposição prolongada ao MeHg, mesmo em baixas 
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dosagens, sáo relevantes como avaliacáo do potencial da contaminacáo ambiental 


quando comparadas ás desencadeadas em humanos (USUKY et al., 2001). 


O envelhecimento causa desequilíbrio no metabolismo mitocondrial mesmo 
em animais saudáveis. Distúrbios mitocondriais ligados ao envelhecimento 


aumentam a vulnerabilidade a intoxicação por MeHg (USUKY et al., 2001). 


3.3.2.2 VIAS DE ELIMINAÇÃO DOS COMPOSTOS MERCURIAIS 


A cinética de eliminação do Hg varia de acordo com sua origem bioquímica. 
A forma orgânica, geralmente é bastante tóxica. O Hg de origem inorgânica, 
geralmente pouco absorvido, tem eliminação urinária e fecal, com meia vida de 
cerca de 60 dias. O Hg inalado sob forma de vapor é eliminado por meio de rápida 
excreção urinária, sendo sua concentração na urina função direta de sua 
concentração no ar e tempo de exposição. A concentração sangúínea do Hg varia 
muito de acordo com a forma de contaminação, bem como a concentração dessa 
contaminação. A concentração renal não depende necessariamente da forma de 
exposição. A forma orgânica é mais bem absorvida pelo trato digestivo. Sua 
eliminação é principalmente fecal e 10% renal, sendo sua vida média de cerca de 65 
dias. O Hg acumulado no cérebro tem excreção mais lenta podendo ter meia vida 
biológica de até mais de um ano. Os mercuriais de origem inorgânica, excretados 
nas saliva, leite, suor e pele, têm grande toxicidade por terem maior absorção e 
menor excreção (HUA et al., 1993; LARINE, 1997; ORIGAMI, 2000). 


A rota de excreção é dose dependente, geralmente pelas fezes (biliar). Em 
caso de baixa exposição, cerca de 90% do MeHg são eliminados via bile, formando 
um complexo com a glutationa (proteína de transporte). Durante esse processo de 
eliminação, o Hg passa por reciclagem entero-hepática extensiva (MeHg - iHg), o 
que causa uma eliminação lenta, podendo gerar grande risco de acúmulo. O 
predomínio da via renal pode ser observado no caso de exposição prolongada e 
doses maiores de Hg em trabalhadores (OLSZEWER et al., 1998). Hahnemann 
(1790), na matéria médica de Cullen, descreve estimulação da eliminação urinária 
do Hg. 
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Para Larine (1997), a retencáo prolongada do Hg no rim é devida á interacáo 
de sistemas de enzimas sulfidriladas com o metal, levando ao aumento da producáo 
desses sistemas. Em indivíduos náo intoxicados, a concentracáo de Hg nos rins 
pode ser de 10 a 30 g/100g. Em relação a indivíduos intoxicados por sais 
inorgánicos tem-se encontrado a concentracáo renal de Hg variando de 1 a 7 
mg/100g 


3.3.3 QUADRO CLÍNICO 


Ellebog em 1524, na Alemanha, descreveu os sintomas do hidrargirismo, em 
Morbi metallici. Em 1567, o suíco Theophraste B. Von Hohenheim  (Paracelso), 
estudou os sintomas da intoxicacáo mercurial na “Doenca dos Mineiros" (LEFEVRE, 
1970). 


A medicina européia no século XVIII usava amplamente o Quecksilber (Hg) 
na terapéutica a partir de obra publicada por Dover: Ancient Physicians Legacy. 
Nesse trabalho, levava-se em conta o peso do Hg, sendo proposta terapéutica o uso 
de mercuriais em situações como obstruções e massas intestinais. Hahnemann, 
afirmou em estudo detalhado desse tipo de protocolo que, apesar de amplamente 
usados na terapéutica da época, os mercuriais seriam uma "teoria equivocada", 
possuíam efeito “ineficaz” no corpo humano, não promovendo cura real. Além disso, 
quando usados em grande quantidade, por se espalharem pelo organismo todos por 
meio dos humores, promoviam “entupimento” dos mecanismos de eliminação 
orgânica, levando assim ao aparecimento de sintomas tóxicos ligados à circulação 


do Hg no organismo, como ulcerações e abscessos (HAHNEMANN, 1790). 


A intoxicação crônica por Hg, hidrargirismo, atingia indivíduos que 
trabalhavam durante anos na indústria chapeleira e produzia características 
psicoemocionais peculiares, como a do chapeleiro louco, descrita por Lewis Carroll 
em “Alice no país das maravilhas”. Papéis e cartolinas têm Hg em sua fórmula para 
impedir o desenvolvimento de fungos. Famílias inteiras têm apresentado sintomas 
de intoxicação por Hg durante os meses de inverno quando queimam jornal para se 


aquecerem, liberando vapores de Hg durante a combustão (WATTS, 1995). Foram 
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descritos casos de intoxicacáo com vapores de Hg com encefalopatia gerando déficit 
visual, da memória náo verbal, do processo de ideacáo e abstracáo conceitual 
mental. Observam-se ainda transtornos renais e digestivos como vómitos e diarréias 
(YEATES 8 MORTESEN, 1994; LARINE, 1997, MILLER, 1998). É importante levar 
em conta a dose, nível e tempo de exposicáo aos metais tóxicos (PASCALICCHIO, 
2002). 


3.3.3.1 INTOXICACÁO MERCURIAL AGUDA 


“Por causa da acáo sistémica do Hg, o sangue do paciente 
contaminado tem características semelhantes ás de pacientes com 
processos infecto-contagiosos. Em relação à aparência dos 
componentes sólidos, diminuindo a viscosidade  sangüinea 
facilitando, portanto processos hemorrágicos” (HAHNEMANN, 1790). 


A intoxicação aguda por compostos mercuriais inorgânicos apresenta 
imediatamente um sabor metálico desagradável, acompanhado de sensação de 
queimadura e adstringência na garganta, podendo se propagar posteriormente para 
todo o tubo digestivo, havendo, concomitantemente, processo de inflamação da 
língua, lábios e partes da mucosa bucal (HAHNEMANN, 1790; LARINE, 1997). É 
frequente a presença de sialorréia (HAHNEMANN, 1790), náuseas e vômitos 
(inicialmente muco — bilioso, posteriormente, sanguinolento). O pulso fica débil, a 
temperatura cai, e podem surgir suores frios. Nesse estado de pré-choque 
geralmente ocorre diminuição da diurese. Exposições a altas concentrações de 
vapor de Hg acarretam também efeitos deletérios em nível pulmonar, como 
bronquites erosivas e pneumonite intersticial, podendo chegar à insuficiência 
respiratória. No exame de urina, temos a presença de albuminúria, hematúria e 
cilindrúria (LARINE, 1997). Lesões em túbulos renais e néfrons foram observadas 
tanto em exposições mercuriais de origem orgânica quanto inorgânica. Sintomas de 
danos renais foram observados em exposições que também apresentam danos 
neurológicos (NRC, 2001). 


A contaminação ocupacional por Hg é relacionada diretamente com o 


ambiente de trabalho, como o da mineração, e o tipo de indústria. A contaminação 
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se dá por via respiratória, afetando o sistema respiratório. Geralmente se refere a 
¡Hg (BARBOSA, 1997; GONGALVES et al., 1999). 


Exposições severas a mercuriais apresentam tríade sintomática 


característica, eretismo, tremores e gengivite (CLARKSON, 1997). 


3.3.3.2 INTOXICAÇÃO MERCURIAL CRÔNICA 


MeHg é uma substância sabidamente neurotóxica. Reconhecida como a 
causa etiológica da Doença de Minamata. Condição patológica caracterizada por 
ataxia motora, tremores, distúrbios sensoriais em extremidades (em luva ou em 
meia), distúrbios visuais e auditivos, convulsões, rigidez muscular, fraqueza 
muscular, reflexo tendíneo exacerbado, coréia, cáibras, nistagmo, distúrbios de 
memoria (GONÇALVES et al., 1998; SATOH, 2000; USUKI et al., 2001; CASTOLDI 
et al., 2003). 


Usuky etal. (2001), em seus estudos a respeito de efeitos tóxicos do MeHg, 
em ratos, em exposições prolongadas a baixas dosagens, observou a indução de 
alterações histoquímicas em células musculares. Alterações essas que resultam em 
um quadro sintomático semelhante ao ocorrido na placa neuromuscular, em 


pacientes portadores de Miastenia Gravis. 


Manifestações tóxicas, que ocorrem após algum tempo de exposição a 
vapores mercuriais, têm sido denominadas síndrome de eretismo. O Eretismo é 
caracterizado por ansiedade, irritabilidade, perda de memória, cansaço e desânimo, 
labilidade emocional, baixa auto-estima, depressão, alterações da sociabilidade e de 
humor, falta de interesse pela vida, delírio, alucinações (LARINE, 1997; FARIA, 
2003). Para Rossini (2000), além do quadro clássico sintomático, a intoxicação por 
Hg apresenta um quadro peculiar de ataxia axial, em geral, ataxia apendicular. Em 
casos avançados, existe o comprometimento do neurônio motor inferior e, em casos 
terminais, pode ocorrer lesão dos gânglios da base, levando a rigidez, tremores e 
mioclonia (BOISCHIO et al., 1995; SORENSEN, 2000; SATOH, 2000). 
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Segundo WHO (2003), os principais sintomas apresentados nos diversos 


aparelhos referentes à intoxicacáo por mercuriais sáo: 


4 SISTEMA NERVOSO 
4.3 Irritabilidade 
4.4 Insónia 
4.5 Perda de Memória 
4.6 Labilidade Emocional 
4.7 Desordens Musculares 
4.8 Parestesias 
4.9 Cefaléia 


4.10 Tremores 


5 SISTEMA RESPIRATÓRIO 

5.3Tosse Crônica 

5.4 Diminuição da Cap. Respiratória. 
6 SIST. CARDIO-VASCULAR 

6.3 Hipertensão Arterial 

6.4 Taquicardia 


6.5 Anemia / Baixa de Hemoglobina 


7 SISTEMA URINÁRIO 
7.3 Insuficiência Renal 
7.4 Proteinúria 


7.5 Alterações da Filtração Renal (Creatinina) 


8 SISTEMA IMUNE 


8.3 Processos Auto-imunes 
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3.3.4 DIAGNÓSTICO LABORATORIAL 


Sangue urina e cabelo são materiais biológicos que fornecem indicadores 
confiáveis e disponíveis para que seja possível avaliar a extensão da contaminação 
por Hg (NRC, 2001; PASCALICCHIO, 2002). 


3.3.4.1 ANÁLISE MINERAL DO CABELO (MINERALOGRAMA) 


O mineralograma capilar, já que o tecido capilar tende a acumular minerais 
biológicos e elementos tóxicos em sua estrutura protéica, é considerado bom 
indicador biológico de contaminação de metais tóxicos. Possibilita avaliar a 
concentração de Hg através do tempo (PASCALICCHIO, 2002), por meio de 
processos como a espectrofotometria de absorção atômica de vapor a frio, por 
levarem à liberação do Hg contido no material biológico (BOAVENTURA, BARBOSA 
& EAST, 1997). Em indivíduos expostos, o Hg é seqüestrado da corrente sangüínea 
durante a formação do fio de cabelo. A concentração de Hg encontrada no cabelo 
tem correlação com o nível da contaminação da fonte alimentar. As formas 
orgânicas de Hg se fixam com maior facilidade no cabelo (BARBOSA et al., 2001). 
Usado no Brasil para diagnóstico e monitorização de populações expostas à 


contaminação ambiental, como as populações ribeirinhas na região norte do país, 


com concentração de Hg total variando de 2+ 1  g/g i a 20,5 + g/g É e 


concentração média de MeHg variando de 1,4 + 0,7 g/g É a 18,5 + 11 9/9 3 


(PINHEIRO et al (2)., 2000). 


Em estudo feito em Quebec, Canadá, com o apoio da OMS, delineou-se que 
indícios de tudo que é ingerido ou respirado podem se fixar no cabelo. Portanto, a 
análise mineral do cabelo pode ser usada para detectar a contaminacáo de 


substáncias como o arsénico e Hg (WATTS, 2003). 


O cabelo é um tecido queratinizado, constituído por proteína. Por sua 
constituicáo, fica exposto ao ambiente metabólico interno do organismo, incluindo o 
sangue, linfa e fluídos extracelulares (WATTS, 2003). Depois de absorvido, o MeHg 


acessa o folículo capilar por meio da corrente sangüínea que banha a raiz capilar. 
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Assume-se que a concentracáo de Hg no cabelo corresponde proporcionalmente à 
concentracáo sanguínea, refletindo a contaminacáo orgánica geral desse metal. 
Assim, náo é apenas possível estimar a sobrecarga orgánica pelo Hg, mas também, 
por se saber que a taxa de crescimento do cabelo é de cerca de 1 cm por més, 
avaliar as condicóes de contaminacáo sob o aspecto evolutivo ao longo dos meses 
(BARBOSA et al., 1998). 


O cabelo é um bom bio-indicador da exposicáo tanto a compostos mercuriais 
orgánicos quanto inorgánicos, sendo sua concentracáo direta e simultaneamente 
proporcional à concentração sanguínea (CAMNER et al., 1979; BOISCHIO et al., 
1991; SANTOS Fo. et al., 1993). As concentrações de Hg no cabelo, consideradas 
compatíveis com o aparecimento de sintomas, variam de 50 a 125 ug/kg, refletindo 
concentrações plasmáticas compatíveis com os primeiros efeitos da intoxicação, tais 
como parestesia. Corresponde, também, a uma ingesta mercurial da ordem de 3 a 
7ug/kg de peso corporal (BOISCHIO et al., 1991). 


Em situaçôes de intoxicacáo aguda por pesticidas mercuriais como a do 
Iraque, a análise do cabelo mostrou concentrações de Hg entre 120 e 160 ugHg/g 
correspondendo a uma sobrecarga orgância de 0.8-4.4 mgHg/Kg de massa corporal 
(BARBOSA et al., 1998). 


KEHRIG et al. (1997) demonstraram a precisão e validade da análise 
toxicológica de Hg em amostras de cabelo, por meio de estudo interlaboratórios. Foi 
usado o protocolo desenvolvido pelo National Institute for Minamata Disease (NIMD) 
e adaptado na Universidade Federal do Rio de Janeiro (UFRJ), em estudo 
comparativo das mesmas amostras processadas por esses dois laboratórios (NIMD 
e UFRJ), tendo sido o resultado das análises comparado e analisado 
estatisticamente pela International Atomic Energy Agency (IAEA). Foram usadas 
amostras de cabelo colhidas da população ribeirinha do rio Tapajós, população 
exposta a contaminação por MeHg e Hg inorgânico, apresentando uma alta 


concentração média de MeHg de cerca de 17.000mg/.Kg E 


Existe uma correlacáo direta entre a contaminacáo ambiental por Hg 


orgánico, em especial MeHg, e hábitos alimentares. Contaminacáo essa que pode 
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ser avaliada pela mensuracáo da contaminacáo de Hg no cabelo (BARBOSA et al., 
1995). A análise capilar é amplamente usada como biomarcador para contaminacáo 
por MeHg alimentar. Sendo eficaz tanto na avaliacáo do nível de exposicáo atual 


como do acúmulo de exposicáo no passado (CASTOLDI, 2003). 


Pinheiro (2000), em seu trabalho com comunidades ribeirinhas da regiáo do 
Tapajós, constatou niveis de contaminacáo por MeHg, por meio da determinacáo da 
concentracáo total de Hg e da concentracáo de MeHg em amostras de cabelo. O 
resultado desse trabalho confirmou níveis de intoxicacáo que sugerem estudos 
epidemiológicos para monitorização e implantação de medidas de controle e 


prevencáo. 


Toribara (2001), em seu estudo de caso em exposicáo recente e fatal a 
dimetilHg, mostrou ser possível detectar a presenca de Hg de forma precisa por 
meio de análise em Raio X florescente do fio de cabelo. Amostras de cabelo foram 
colhidas durante o tratamento com agentes quelantes e analisadas, demonstrando a 
liberação de Hg pelo quelante, sendo essas análises compatíveis com as feitas em 


sangue e urina. 


A concentração de Hg no cabelo materno é da ordem de 10-20ugHg/g, 


indicando possíveis efeitos adversos para os fetos (BARBOSA et al., 1998). 


A comparação da exposição ao Hg pré-natal e em adultos não gestantes 
indica que temos níveis de Hg entre 50 e 100ug g* Hg em cabelo sendo a 
concentração de Hg em gestantesde 10 a 20ug 9! Hg. Com essas concentrações, 
sintomas podem aparecer em infantes (BARBOSA et al., 1995; GONÇALVES et al., 
1999). Análises comparativas demonstraram que a concentração de Hg no cabelo 
de infantes é significativamente afetada pela contaminação materna de Hg durante a 
gestação, mas não durante a amamentação (BARBOSA & DÓREA, 1998). 


Para Quig (1998), a cisteína tem um papel fundamental na indução de 
mecanismos endógenos de desintoxicação. Por isso a detecção e tratamento 


precoce do desequilíbrio orgânico causado pela exposição às várias formas de Hg é 
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fundamental para manter o equilíbrio nos mecanismos de eliminação e 


desintoxicacáo celular. 


3.3.4.2 DOSAGEM SÉRICA DE MERCÚRIO POR 
ESPECTROFOTOMETRIA 


A concentracáo sanguínea de Hg reflete exposicáo ao Hg orgánico e 
inorgánico, podendo ser influenciada pelo consumo de alimentos contaminados. O 
Hg permanece na corrente sanguínea apenas alguns dias após a exposição, 
devendo esse teste ser feito precocemente (ACP, 2001; EPA, 2004). 


Segundo o Instituto Nacional de Segurança no Trabalho e a Administração 
de Saúde e Segurança no Trabalho (EUA), a partir de 35 microgramas por litro de 
sangue, o Hg inorgânico total pode ser medido no sangue e é usado como índice de 
exposição biológica ao Hg (NIOSH, 1994; OSHA, 1994; AHLQWIST et al.,1995). 


A concentração sangúínea de Hg em indivíduos não expostos 
ocupacionalmente é de menos de 2ug/100ml. A correlação entre a concentração de 
Hg no ambiente e a concentração sangúínea em trabalhadores expostos a 50ug/ m? 
corresponde a uma concentração sangüínea de cerca de 3 a 3,5ug/100ml. Efeitos 
precoces da intoxicação mercurial foram encontrados a partir de 3ug/100ml. Níveis 
de Hg sanguíneos superiores a 2,8ug/dl devem ser notificados aos órgãos oficiais, 
nos EUA (EPA, 2004). 


Inúmeros estudos correlacionando concentração mercurial em vários órgãos 
e a presença de amálgama dentário têm, como parâmetro laboratorial, tecidos 
orgânicos, sangue e urina. A concentração sangúínea de Hg inorgânico varia entre 
1,3 - 4,3 ug/l, e, na urina, entre 1,4 — 4,8 ug/l, podendo ser observadas alterações 
biológicas já nesses índices (VAMNES et al., 2003). 


Muitos estudos têm mostrado haver relação direta entre a ingesta de 


pescado contaminado e os níveis sangüíneos de Hg (SANTOS Fo., 1993). 
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A proporcáo da concentracáo Cabelo/Sangue, expressa em ug Hg/g de 
cabelo para ug Hg/mL de sangue é de cerca de 250 para 1. Da mesma forma, a 
proporcáo da concentracáo Hg cérebro/sangue, com taxa de 5 para 1, pode ser 
indicativa do depósito cerebral de Hg (CASTOLDI, 2003). Os melhores índices para 
mensurar exposicáo e contaminacáo por Hg sáo os fornecidos pelas análises da 
concentracáo desse metal tóxico no sangue e cabelo (CASTOLDI, 2003). 
Correlacóes entre a ingesta de meHg e a concentracáo de Hg no cabelo humano 
foram estabelecidas. A concentracáo média de Hg encontrada em pessoas náo 
expostas é de cerca de 8 partes Hg por bilháo (ppb) no sangue e de 2 (ppb) no 
cabelo (WATTS, 2003). 


3.3.4.3 DOSAGEM DA ELIMINAÇÃO URINÁRIA DE MERCÚRIO 


Segundo o Instituto Nacional de Segurança no Trabalho e a Administração 
de Saúde e Segurança no Trabalho (EUA), a presença de 15 microgramas por 
grama de creatinina na urina é usada como índice de exposição biológica ao Hg 
(NIOSH 1994; OSHA 1994, AHLQWIST et al., 1995). 


O valor de concentração urinária de Hg de 50 ug/g de creatinina foi proposto 
por especialistas e endossado em 1980 pela OMS como o limite aceitável para 
exposições crônica ao Hg. Estudos recentes encontram sintomas sub-clínicos, como 


mudanças em enzimas urinárias, já em concentrações como 35 ug (EPA, 2004). 


Para a avaliação do risco de contaminação de Hg ocupacional, a 
determinação dos níveis urinários de Hg é fundamental para se poder avaliar a 
extensão dessa forma de contaminação mercurial. Por outro lado, a contaminação 
ambiental, consequência direta dos hábitos alimentares individuais, afeta o nível de 
Hg sérico, com posterior depósito no SNC. A extensão da contaminação em ambos 


OS casos pode ser feita por meio da análise de Hg no cabelo (BARBOSA, 1997). 


A Norma Regulamentadora Nº. 7 do Ministério do Trabalho, de 1994. 
Estabelece, como nível de referência da concentração de Hg orgânico na urina, 5 
ug/ml e, como nivel máximo permitido a trabalhadores de Hg orgânico na urina, 35 


ug/ml de creatinina urinária. O exame de urina é considerado por essa NR um bom 
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indicador biológico para o risco de exposicáo ambiental de Hg para trabalhadores 
(MT 1994). 


A exposicáo ao ¡Hg pode ser mensurada pela determinacáo da concentracáo 
urinária de Hg, preferencialmente na urina de 24 hs, sendo que resultados 
superiores a 10 ug/L sáo evidéncia de exposicáo excessiva ao metal. Sinais 


neurológicos podem surgir com níveis próximos a 10 ug/L (AAP, 2001). 


Mensurar os níveis de Hg na urina é recomendado para avaliar a exposicáo 
de trabalhadores a iHg e Hg metálico. Podem ser analisadas amostras da 1º urina 
da manhã e também amostra da coleta de urina de 24hs. Em indivíduos não 
expostos ocupacionalmente ao Hg, os níveis urinários desse metal tóxico raramente 
excedem 5 ug/g de creatinina. Indivíduos expostos ocupacionalmente apresentam 
níveis entre O e 20 ug/dl. Quando os níveis de contaminação mercurial são 
superiores a 20ug/dl, os órgãos oficiais norte americanos requerem notificação 
(EPA, 2004). 


Garimpeiros nem sempre apresentam níveis elevados de Hg no cabelo, mas 
geralmente apresentam níveis elevados de Hg na urina, pela exposição ao iHg, 
inalado durante a queima do amálgama (BARBOSA et al., 1995; GONÇALVES et al., 
1999). 


Existe correlação direta entre a concentração urinária e sanguínea de Hg e o 
número de restaurações de amálgama, reflexo da contaminação dos rins e SNC. 
Após a remoção das restaurações de amálgama, observa-se um aumento da 
excreção urinária de Hg (MILLER, 1998). 
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3.3.5 TRATAMENTO DA INTOXICACÁO MERCURIAL 


3.3.5.1 TRATAMENTO TOXICOLÓGICO 


Quelacáo é o nome dado ao processo de formacáo de complexo químico 
contendo pelo menos um ligante polidentado formando um anel de átomos que inclui 
o átomo metálico. O composto metálico entáo é excretado principalmente pelos rins 
(VAMNES et al., 2003 ). 


A remocáo do Hg depositado no organismo tem sido feita com agentes 
quelantes. Inicialmente foram usados o BAL (2,3-dimercatoproponal), o CaNaz EDTA 
(etilenodiaminatetracetato de sódio cálcico) e a Penicilamina que apresentam efeitos 
tóxicos determinando reacóes em pele, sistema renal e alteracóes hematológicas. 
Nos últimos anos o DMSA (acido 2,3-dimercaptosuccinato) e o DMPS (2,3- 
dimercaptopropano -1-sulfanato) tém sido utilizados na quelacáo de compostos 
mercuriais, com menos efeitos colaterais. Além da remocáo do depósito de Hg, 
também se faz tratamento sintomático com antidepressivos, tranquilizantes e 
analgésicos (FLORA et. Al., 1997; FARIA, 2003). 


Diversos autores usam quelantes, dependendo da intensidade e gravidade 
dos sintomas, cujo ponto de reatividade se baseia no enxofre. Utilizam-se o DMPS, o 
DMSA e o BAL, para acelerar a eliminacáo por via fecal e renal. (BAUM, 1999; 
ORIGAMI, 2000); vitaminas A e C; oligoelementos como zinco (Zn) e selénio (Se); 
aminoácidos e glutationa, associados ou náo à terapéutica homeopática (WERBER- 
SCHNEIDER, 1994). 


Dimercaprol (BAL — Britsh Anti-Lewiaite) é uma das opções de quelante para 
Hg, (BAUM, 1999; QUINONES et al., 2001). Os quelantes orais sulfurados — ácido 
meso-2,3-dimercaptosuccinico e sódio  2,3-dimercapto-1-propanesulfonato  — 
apresentam inúmeras vantagens sobre o Dimercaprol, inclusive menor toxicidade, 
podendo ser usados mesmo em intoxicacáo por Hg orgánico (contra-indicacáo para 
dimercaprol). Existem algumas dúvidas a respeito da eficácia desse tipo de quelacáo 


oral (BAUM, 1999). O Dimercaprol apresenta radicais sulfidrilas que se ligam aos 
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metais pesados formando um complexo estável e sáo eliminados nas fezes e urina. 
Seus efeitos colaterais são taquicardia, irritabilidade, febre, dor abdominal, náuseas, 
vômitos, parestesias, hipertensão arterial, queimação na língua, nos lábios e nos 
olhos, sudorese, espasmos musculares, cefaléia e sialorréia. E” contra-indicado em 
casos de insuficiência hepática e deficiência de glicose 6 -fosfato-desidrogenase (G- 
6PD) porque pode acarretar hemólise. Pacientes que recebem suplementação de 
ferro podem formar o complexo Fe-BAL que é um potente emético. Potencializa os 
efeitos nefrotóxicos do cádmio (Cd) e do selênio (Se) (MOREIRA, 2000). Em estudos 
realizados, observou-se que, além de baixa eficácia terapêutica, o BAL afeta de 
forma diferente o transporte de Ca”* e a hidrólise de ATP em microssomos de 
células cerebrais, contribuindo para o desequilíbrio homeostático do metabolismo do 


Ca e consequentemente apresentando neurotoxicidade (QUINONES et al., 2001). 


O DMSA é um composto hidrossolúvel, de administracáo oral, que contém 
radicais sulfidrila. Vem sendo usado para quelar metais tóxicos desde a década de 
50, inicialmente em trabalhos publicados na Rússia, Japáo e China (MILLER, 1998). 
Tem acáo sobre os metais tóxicos acumulados no sistema nervoso central, — 
acelerando seu processo de excrecáo, principalmente renal — e também na via biliar- 
fecal de excrecáo, sendo considerado superior ao BAL. A dose recomendada é 10 
mg/Kg/dose, 3 vezes ao dia, por 5 dias, seguido de 5 mg/Kg, 2 vezes ao dia, por 14 
dias (FARIA, 2003). 


O DMPS (2,3-dimercaptopropano-1-sulfonato) é um agente quelante 
hidrossolúvel que foi sintetizado inicialmente na USSR, em 1956. Vem sendo 
utilizado para o tratamento de intoxicacáo de Hg e chumbo (Pb) (VAMNES et al., 
2000). Sua administracáo pode ser feita por via endovenosa e mais comumente por 
via oral. Quando administrado por via sangúínea, cerca de 80% sofrem processo de 
oxidaçäo nos primeiros 30 minutos. Dentro de 96 hs., cerca de 84% sáo eliminados 
por via renal. Em humanos, o DMPS é eliminado do organismo principalmente pelas 
formas oxidadas para di-sulfitos (VAMNES et al., 2003). 


O DMPS é hidrossolúvel e tem sua absorcáo intestinal, sendo relativamente 
menos tóxico que outros agentes quelantes como o BAL, EDTA e penicilamina (HÓL 
et al., 2003). 
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O DMPS, um sal de sódio, tem acáo principalmente na excrecáo renal do Hg 
e de outros metais pesados na dose de 5mg/kg de peso/dia. Os derivados 
dimercapto (DMSA e DMPS), além de aumentar a excrecáo de metais pesados por 
formarem compostos estáveis, especialmente frente a pH ácido, podemaumentar a 
excreção de oligoelementos como o Zinco (Zn) e o Cobre (Cu). Podem ser 
administrados oral ou sistemicamente. Em estudos feitos em estudantes com 
restaurações dentárias com amálgama e profissionais que trabalhavam com 
amálgama contendo Hg, em que foram administrados 300 mg, observou-se, após 6 
horas, o aumento da excreção urinária de Hg da ordem de até 88 vezes. 
(APOSHIAN, 1998). 


O DMPS atua basicamente no meio extracelular, mas é também encontrado 
em doses menores no intracelular ligado a proteínas (HÓL et al., 2003). O DMPS 
captura primariamente os metais no meio extracelular e no sangue periférico, tem 
baixa lipossolubilidade e não atravessa a Barreira Hematoencefálica. Seu uso 
terapêutico é preferencialmente em intoxicações por iHg. O DMSA tem 
características mais lipossolúveis, sendo usado em intoxicações por meHg (Vamnes 
et al., 2000). 


O tratamento com DMPS (2,3-dimercaptopropano-1-sulfonato) aumentou a 
excrecáo de Hg na urina de 24 hs em 7.6 vezes, sendo 62% nas primeiras 6 horas. 
Essa excreçäo de Hg reflete a concentracáo do depósito renal de Hg (SALLSTEN et 
al.,1994). Foram descritos também efeitos alérgicos em pacientes sensíveis. O uso 
de doses maciças (100mg/kg/dia) de DMPS apresentou necrose e ulceração tecidual 
no local injetado (APOSHIAN, 1983). 


Existe certa preocupação em alguns autores a respeito da possível redução 
dos níveis orgânicos de oligoelementos essenciais, como resultado da administração 
tanto endovenosa quanto oral do DMPS (HÔL et al. 2003). 


Godfrey demonstrou a eliminacáo urinária de Hg, depositado em pacientes 
intoxicados por Hg, após uso endovenoso de DMPS, havendo também a reducáo 
dos sintomas da intoxicacáo até 4 anos após o tratamento (GODFREY 4 
CAMPBELL, 1994). 
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O DMPS é rapidamente oxidado, cerca de 15 minutos após a administracáo 
endovenosa e apenas 12% do total administrado sáo encontrados no sangue como 
substáncia original (HÓL et al., 2003). 


Englund et al. (1994), em seu estudo a respeito de intoxicacáo mercurial por 
amálgama dentário, efetuaram tratamento da intoxicacáo com DMSA oral por 14 
dias. O estudo demonstrou eficácia em aumentar a eliminacáo urinária de Hg, 
diminuindo significativamente a concentracáo sangúínea após 90 dias de tratamento. 
Mas náo houve qualquer efeito sobre os sintomas psicoemocionais. Em alguns 
casos, os pacientes tratados com DMSA e com a intoxicaçäo crónica por Hg 


apresentaram reacáo de hipersensibilidade á droga. 


O CaNa2 EDTA, ou EDTA cálcico, forma um complexo estável com o Hg do 
depósito extracelular. Em seguida é excretado pelos rins, sem sofrer metabolizacáo, 
depletando o estoque de cálcio e de zinco e podendo ser nefrotóxico. Quando 
utilizado como monodroga, pode acarretar piora da encefalopatia aguda devido á 
elevacáo do nível sangüineo de Hg proveniente dos depósitos em tecidos moles. 
Nesse caso, somente é administrado após receber a segunda dose de BAL. A dose 
preconizada é de 50 mg/dia até 1,5 g, dividida em 4 doses, por 5 dias consecutivos. 
Deve-se fazer uma pausa antes de cada nova sessáo para reequilibrar os depósitos 
de Pb e também para repor perdas de zinco.(MOREIRA, 2000). 


Em estudos realizados por Duhr et al., em 1993, foi demonstrado que o 
complexo estável formado entre o EDTA e o Hg** que, teoricamente, deveria facilitar 
a eliminacáo do metal pesado, sendo considerado biologicamente inerte, na 
realidade tem efeito neurotóxico importante (AAP, 2001). Ao contrário do que seria 
de se esperar, a adicáo desse quelante potencializa a acáo do Hg em relacáo à 
inibiçäo da polimerizacáo da tubulina. O complexo HgEDTA inibe a ligacáo do [32P] 
8n3 GTP com o sítio E, mesmo em concentracóes micromolares baixas, inibindo a 
fotoinsercáo no sítio E. Esse mecanismo lesa o citoesqueleto das células neurais, 


por inibir a polimerizacáo dos microtúbulos. 


47 


SCHURS et al. (2000), em seu estudo a respeito do uso de quelantes para 
eliminar efeitos tóxicos do Hg, demonstraram que o DMPS causou efeitos colaterais 


em 42% dos pacientes. 


O FDA náo tem aprovacáo para agentes quelantes considerados efetivos em 


caso de intoxicacáo por mercuriais (AAP, 2001). 


Em seus estudos no National Institute for Minamata Disease, Usuki et al. 
(2001) estudaram os efeitos preventivos da Vitamina E solúvel (Trolox-6-hidrxi 
2,5,7,8-tetrametilcromo-2-ácido carboxílico), em relação aos efeitos tóxicos do 
meHg, diminuindo o transporte de eletrons intramitocondrial no músculo esquelético 
e em relacáo ao aumento da velocidade da apoptose de células cerebelares após 
exposicáo tóxica ao meHg. O uso de análogo solúvel da Vitamina E (Trolox) pode 
prevenir o declínio do transporte enzimático mitocondrial de elétrons, causado pelos 
efeitos tóxicos do meHg. Também existem evidéncias da protecáo contra a apoptose 
celular cerebelar precoce induzida pelo meHg (USUKI et al., 2001). 


O Se é um oligoelemento essencial que atua no organismo através de 
selenoproteínas, interagindo com metais pesados como Pb, Hg, Cd, e prata 
(WHANGER, 1992: SUZUKY et al., 1998; HÓI et al. , 2002). A formação de HgSe e 
a ligacáo do Hg a metalotioneínas (MT) contribuem para o mecanismo de 
desintoxicação mercurial (ENDO et al, 2003). O Se neutraliza a interação do Hg com 


os grupos sulfidrilas de fontes protéicas e não protéicas (FARINA et al., 2003). 


O Se é um dos componentes da dieta que sabidamente se contrapóe aos 
efeitos tóxicos do Hg. Intoxicações experimentais em animais apresentam indícios 
de serem minimizadas pelo uso de Se como protetor contra a presença excessiva de 
radicais livres por formar um complexo inativo de Se-Hg. E, por ser um dos 
constituintes da glutationa peroxidase, um dos principais agentes protetores em 
relação ao estresse oxidativo. Existem evidências do efeito positivo do uso de Se no 
acúmulo de Hg no SNC, diminuindo a concentração total de Hg. Em órgãos alvo de 
Hg como o SNC, rins e fígado, a concentração molar Hg/Se é de 1/1. A taxa molar 
Se/Hg tem grande importância para indivíduos com grande consumo de Hg pela via 
alimentar (DOREA et al., 1998). 
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Compostos de Se sáo biotransformados em metabólitos excretáveis. A 
excrecáo de Se é diretamente proporcional a ingesta diária e á concentracáo 
orgánica de Se. Sendo metade excretada por via renal e a outra metade, por via 
fecal (HOI et al., 2002). 


Estudos em animais demonstraram o efeito protetor do Se, quando 
administrado como endovenoso, sob forma de selenito (Se^. O Se é captado 
seletivamente pelas hemácias e reduzido pela glutationa, em intoxicações 
mercuriais. Esse efeito protetor ocorre por intermédio da formação de um complexo 
HgSe ligado a selenoproteína P no sangue. O anion resultante (Se?) deve se ligar 
ao cátion Hg “sa metaloproteína (Se P Complex) no plasma, tendo mais afinidade 
ao Hg que os radicais sufidrilas (WHANGER 1992, SUZUKY et al., 1998, HOI et al., 
2002). Processo de metilação do MeHg no fígado em presença do Se forma um 
composto menos tóxico e de mais fácil excreção, o HgSe, evitando assim seu 


depósito em órgãos de excreção (ENDO et A/., 2003). 


Metalotioneínas (MTs) são proteínas ricas em cisteína, proteínas de ligação- 
metálicas de baixo peso molecular que têm função fundamental na proteção celular 


em relação à intoxicação por metais (GADDIPATI et al., 2003). 


Compostos contendo radicais sulfidrila têm a habilidade de quelar metais. Os 
aminoácidos sulfonados metionina, cisteína, seus metabolitos e análogos como a N- 
acetilciteína, ácido-lipóico e o tripeptídeo glutationa contribuem para a sua quelação 
e eliminação (MILLER, 1998). Em seu relatório técnico sobre o Hg no ambiente, a 
Academia Americana de Pediatria (AAP, 2001), relata o uso recente de N- 
acetilcisteína como auxiliar para o tratamento da intoxicação mercurial. As proteínas 
ricas em cisteína têm função relevante no controle homeostático dos metais 


essenciais e na eliminação dos metais tóxicos (BLANCO et al., 2004). 


3.3.5.2 TRATAMENTO HOMEOPÁTICO 


Durante anos, vários autores vêm pesquisando formas para diminuir a 


toxicidade in vivo de metais tóxicos usando agentes quelantes ou outras substâncias 
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competidoras. Outro método que vem mostrando bastante eficácia é o uso de 
ultradiluicdes dos mesmos metais tóxicos, tanto em pré quanto em pós-tratamento 
das intoxicações (DELBANCUT, 1993). As ultradiluições são preparadas de acordo 
com o método hahnemanniano (CAZIN, 1987; LEITE, 1998; WURMUSER, 1957). A 
cura por meio de um processo que estimule o organismo com o uso de uma 
substância patogênica, que “cancele” determinado processo usando ultradiluições, 
parece ser possível (BASTIDE & LAGASHE, 1998; ANDRADE, 2003). 


Platão, em várias obras, como Fedro e Protágoras, define o conceito de 
phármakon, mostrando a capacidade ambígua de uma mesma substância: causar 
males e restabelecer a harmonia do ser humano. Esse phármakon, essa “medicina”, 
esse filtro, ao mesmo tempo veneno e remédio, substância com toda a 
complexidade que diz respeito à matéria é muitas vezes desconhecida pela ciência 
médica (DERRIDA, 1997). 


A lei dos semelhantes, enunciada por Hipocrates, séc IV a.C. e 
demonstrada por Hahnemann em 1776, diz que “toda substância capaz de causar 
alterações em um organismo sadio pode ser capaz de curar outro organismo que 
apresente um quadro de sintomas semelhantes a essas mesmas alterações, quando 
utilizada em ultradiluições” (LEITE, 1998). Cada indivíduo apresenta sintomas 
característicos e individuais gerados pela reatividade de seu próprio organismo 
(reatividade individual, constituição), bem como sintomas específicos da alteração 
particular por ele sofrida. A cura de um doente pode ser induzida então pela 
administração, em ultradiluições apropriadas, da mesma substância que no homem 


saudável produz o quadro patológico que se quer tratar (BELLAVITE, 2002). 


De acordo com o princípio da similitude, o processo de auto-recuperação 
pode ser estimulado por doses infinitesimais de uma substância específica capaz de 
induzir sintomas semelhantes no sistema biológico saudável (WIEGANT et al., 
1993). 


A homeopatia é caracterizada pela lei dos semelhantes: o paciente necessita 
ser curado por remédio que possa produzir em um sujeito saudável esse mesmo 
fenómeno mórbido que o acomete (BASTIDE 8 LAGASHE, 1998). 
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O tratamento isopático é, em esséncia, um bom exemplo do principio da 
similitude em sua forma mais elementar. A mesma substáncia que causou um 
desequilíbrio da homeostasia orgánica ou processo patológico auxiliará na 
recuperação desse desequilíbrio ou patologia. Isso ocorre desde que a diluição 
adequada seja administrada, fenômeno esse que se refere diretamente à 
homeopatia (WIEGANT et al., 1993). 


A preparação do Mercurius solubilis foi descoberta por Hahnemann, por isso 
também é chamado de Mercurius solubilis de Hahnemann. Foi obtido por meio da 
precipitação de nitrato mercurial (relatado na Enciclopédia de Matérias médicas de 
Allen, 1877), sendo a primeira diluição líquida a 3CH (diluição centesimal 


hahnemaniana), obtida a partir de triturações em lactose (COHEN D, sd). 


Para Bellavite (2002), atualmente o princípio da semelhança é uma possível 
chave interpretativa e orientadora no campo da complexidade dos fenômenos 
biológicos e patológicos. Ao considerarmos a similitude homeopática, devemos levar 
em conta que cada substância biologicamente ativa (fármaco, composto tóxico, 
mineral, produto bacteriano, extrato de planta) produz sintomas característicos no 


organismo do indivíduo saudável que a ingere. 


Para o Comitê Europeu para Homeopatia (ECH), todo progresso no âmbito 
da pesquisa para se entender mais profundamente o funcionamento físico 
(atomístico), químico e fisiopatológico da medicação homeopática é fundamental 
(SCHULE, 1999). 


Segundo Bastide & Boudard (1994), existe a possibilidade de a informação 
contida nos preparados homeopáticos ser de sinais eletromagnéticos de intensidade 
muito reduzida que agem como uma imagem informativa de acordo com o que se 
propõe, sendo assim, um modelo de comunicação muito diferente do paradigma 
mecanicista. Os modelos dinâmicos sugerem que a presença de campos 
eletromagnéticos em matéria condensada desencadeia um processo de polarização 
e organização coerente do sistema de moléculas de água em movimento. Esse 
campo eletromagnético gera fases de coerência onde a informação é carreada 
(SCHULE, 1999). 
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Os modelos geométricos sáo embasados nos trabalhos pioneiros de Popp 
(1987) onde se descrevem aspectos físicos e químicos do solvente relacionados 
com a fisiologia. As estruturas moleculares em forma de clusters levam à formaçäo 
de estruturas secundárias, os clatratos. Os clatratos sáo os responsáveis pela 
reproducáo do cluster original e pela replicacáo e transmissáo de determinada 


informação, mesmo após sucessivas diluições (SCHULE, 1999). 


Delbancout et al. (1993), durante mais de 12 anos de pesquisas, vêm 
avaliando o efeito de ultradiluições de metais tóxicos em toxicologia experimental, 
avaliando inicialmente o efeito in vivo do uso de Hg dinamizado como protetor da 


intoxicação induzida de Hg. 


Há indícios sugestivos de que a administração de Mercurius solubilis 
dinamisado homeopaticamente contribua para a diminuição de sintomas causados 
pela intoxicação mercurial, estimulando a eliminação urinária de Hg (LEFEVRE, 
1970). 


Em estudos franceses e brasileiros, usam-se, para quelar metais tóxicos, 
potências centesimais baixas como 7CH, 15CH, 30CH (WURMUSER, 1957; LEITE, 
1998). Geralmente o paciente também responde bem ao teste terapêutico em 
potências decimais baixas como 3D e 5D, mas podendo chegar até 60D de acordo 
com o caso (WERBER-SCHNEIDER, 1994). 


Cazin etal. (1987), em estudos feitos com ratos, avaliaram a ação de 
potências decimais e centesimais em relação à concentração sérica e à eliminação 
de arsênico (As), obtendo as melhores respostas em relação à eliminação do As em 
uma diluição de aproximadamente 10 M, tanto na centesimal (7CH), quanto na 
decimal (14D). 


Em sua prática clínica, Blostin (1990) constatou a eficácia do tratamento 
homeopático em casos de envenenamento, em cães e gatos, por substâncias 
neurotóxicas, com a administração do medicamento homeopático Arsenicum albun 
15CH. 


52 


Para se compreender o estímulo do processo de auto-recuperação em nível 
celular por substâncias prescritas de acordo com o princípio da similitude, células 
foram pré-tratados com ultra-diluição de arsenito sódico, levando ao aumento da 
tolerância ao arsenito. A exposição dessas células a doses não letais da substância 
tóxica induziu a uma resposta de estresse (heat shock). Resposta que inclui o 
desenvolvimento de tolerância ao estresse e à síntese de proteínas específicas, 
HSPS (heat shock proteins). HSPS facilitam a recuperação de danos celulares 
causados pelo estresse, previnem desnaturação irreversível e agregação das 
proteínas celulares. Agem como “proteínas de proteção”, responsáveis pelo 
mecanismo molecular sutil por meio do qual as células adquirem tolerância 
(WIEGANT et al., 1993). 


Wurmser & Vischiniac (1962) relatam que a administração cotidiana de 
diluições infinitesimais de chumbo 4CH ou 5CH parece proteger a cobaia contra 
uma intoxicação crônica por esse metal desde que a absorção das doses e a 
intoxicação sejam simultâneas. Colocam também que alguns resultados são 
positivos e que outros são impossíveis de interpretar. Estudos em ratos, que 
receberam, por um período de 7 dias, HgCl em altas diluições (1018 M e 10% M), 
mostraram efeito protetor das ultradiluições contra a intoxicação mercurial aguda 
induzida (DELBANCOUT et al.,1993). 


Uma preparação de Cloreto de Mercúrio 5CH foi usada como pré-tratamento 
em cultura celular de fibroblastos, mostrando efeito protetor significativo das células 
em face de uma intoxicação por essa mesma substância, ao permitir a essas células 
a recuperação parcial de sua capacidade de reprodução, inibida pelo efeito tóxico do 
Hg (BOIRON, 1981; COTTE & BERNARD, 1983). Observou-se o efeito protetor de 
ultradiluições de Cd (102, 10% e 10% M) em cultura de células tubulares renais, 
intoxicadas por esse elemento, revelando uma especificidade entre o metal diluído e 
o metal usado em dose tóxica. (DELBANCOUT et al., 1993). 


Weis (1986), em seus estudos com dose sub-tóxica de Cd, como pré- 
tratamento, propós demonstrar a capacidade de resisténcia á intoxicacáo dos 


organismos vivos. 
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É sabido que o pós-tratamento das intoxicações por Cd com ultradiluições 
apresenta efetividade em minimizar os danos no genoma de camundongos. (DATTA 
et al., 2001). 


Em seu estudo com ultradiluicôes de Cd, Gaddipati et al. (2003) 
demonstraram o efeito de reducáo da malignizacáo de células prostáticas expostas a 
Cd. Observou-se também o aumento da taxa de metalotioneínas (MT), a principal 
proteína detoxificante. A diluicáo de Cd mais eficaz foi Cd 10° (GADDIPATI et al., 
2003). 


Em seus estudos sobre a genotoxicidade do Cd, DATTA et al. (2001) 
demonstraram a eficácia da combinacáo do pré e pós-tratamento com a medicaçäo 
homeopática Cadmuim sulphuricum nas potências de 30CH e 200CH, em 
camundongos. Aparentemente a medicação homeopática estimula e mantém o 
mecanismo que regula a integridade dos cromossomos, evitando assim os efeitos 


nocivos no DNA, causados pela contaminação por Cd. 


Laure et al. (1985) comprovaram a eficácia do pré-tratamento com altas 
diluições (5CH, 9CH e 15CH) de Mercurius corrosivus, mesmo quando acima do 
número de Avogadro (Mercurius corrosivus 15CH), frente a doses tóxicas de cloreto 
de mercúrio (HgCl>) em ratos. Demonstraram uma possibilidade concreta de 


proteção em intoxicação aguda em relação à nefrite mercurial. 


Sukul et al. (2002), repetindo e atualizando o experimento realizado por 
Boyd em 1954, evidenciaram que a medicação homeopática Mercurius corrosivus 
30CH demonstrou atividade sobre a amilase, acelerando a hidrólise de amido in 
vitro. Essa atuação da medicação homeopática ocorreu sem a presença de células 
ou qualquer fenômeno biológico. Esse fenômeno se demonstra presente, mesmo em 


medicamentos preparados há mais de 12 meses. 


As diferentes diluições estudadas têm ação específica no depósito crônico 
de metais nos tecidos, sendo observado, a cada nova potência, o reaparecimento da 
substância tóxica na urina de cobaias, em quantidades dosáveis. Fenômeno 


observado mesmo naqueles animais em que a eliminação urinária havia cessado 
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muitas semanas antes, durante o processo de intoxicacáo. A poténcia 7CH mostrou- 
se a poténcia mais ativa, sendo considerada a “diluicáo liberadora” pois liberou a 


maior concentracáo dos metias tóxicos arsénico e bismuto (WURMSER, 1957). 


Vischiniac, em 1965, obteve aumento significativo de eliminacáo de Pb pela 
urina nas 24 horas iniciais após a administração de Plumbum metalicum 7CH em 
cobaias. Fischer, em 1987, obteve efeitos significantes sobre a diminuição na 
concentração sangúínea de Pb em ratos tratados com potências homeopáticas de 
Plumbum metllicum ( 5CH, 30CH, 200CH) 


O processo de diluição pode ser considerado como o elemento que permite 
a transmissão de informação física às estruturas biológicas, de característica não 
molecular (BASTIDE & LAGASHE, 1998). 


Yoshikawa demonstrou em estudo pré-clínico, publicado em 1970 e 
realizado no National Institute of Industrial Health, que: “altas diluições têm efeito 
preventivo em relação à intoxicação aguda por metais como o Hg e o Cd” ( BASTIDE 
& BOUDARD, 1994). O pré-tratamento com doses infinitesimais em várias vias de 
administração (intraperitoneal, subcutânea e oral) diminuiu a mortalidade em ratos 
que, depois de tratados preventivamente com altas diluições de metais como Hg, 
Cd, As, Pb, etc., foram posteriormente intoxicados com os mesmos metais 
intraperitonealmente. Foi demonstrada que a tolerância adquirida pelo pré- 
tratamento com essa técnica não era apenas uma reação local, mas uma reação 
sistêmica (YOSHIKAWA, 1970). Sabe-se que a diluição hahnemanniana de 
determinada substância tóxica exerce efeito protetor contra essa mesma substância. 
(COTTE & BENARD, 1983). 


Em seu estudo de cronobiologia e intoxicação por metais, Cal et al. (1988) 
demonstraram a eficácia em pré-tratamento da intoxicação de HgCl> em ratos com 


Mercurius corrosivus 9CH e 15CH, reduzindo a taxa de mortalidade em até 78,5%. 


Exposição crônica a toxinas ambientais é um problema crescente no mundo 
industrializado. Uma estratégia promissora para a prevenção dos efeitos nocivos 


dessas toxinas é o uso de ultradiluições dessas substâncias, o que induz à 
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toleráncia e à recuperaçäo celular. Esse fenómeno é conhecido como protective 
hormesis. O efeito hormético (estímulo por meio de ultradiluições) ocorre em 
diversos sistemas orgánicos e com diversos componentes químicos (GADDIPATI et 
al., 2003). 


Em doses ponderais, a sílica é uma substáncia citotóxica para macrófagos. 
Davenas et al. (1987), em seu estudo com macrófagos peritoniais de camundongos, 
demonstraram que altas diluições de dióxido de sílica (1.66 X 10-9 M e 1.66 X 10 - 
17M) estimularam a biossíntese ex-vivo de mediadores lipídicos e monoquinas 


(ativador plaquetário). 


Existem evidências de que o Pb possa ser eliminado do organismo animal e 
humano utilizando-se o princípio homeopático das ultradiluições como quelante (Pb 
dinamizado) e retirando-se o excesso desse metal para que o organismo não tenha 
sua saúde comprometida (VISCHNIAC, 1965; MOREIRA et al., 1999; MOREIRA, 
2000). 


Cardoso (1994), em levantamento bibliográfico a partir de 1982, constatou a 
eficácia da medicação homeopática no tratamento de 136 pacientes intoxicados 
pelos metais tóxicos Pb, Hg e Al que apresentaram melhora sintomática em média 
com um mês e melhora laboratorial em 6 meses para o Hg e entre 8 e 12 meses 


para Ale Pb. 


Questionários gerais de avaliação de qualidade de vida em inúmeros 
ensaios clínicos, também podem ser utilizados para avaliar a evolução do tratamento 
homeopático, inclusive em ensaios clínicos duplo-cego e randomizados (TEIXEIRA, 
2002). A melhora da qualidade de vida é definida como promoção da saúde do 
cidadão (PASCALICCHIO, 2002). 


Anelli et al. (2002), em seu estudo sobre homeopatia e qualidade de vida, 
em 1025 pacientes de 6 países europeus, demonstraram indícios da eficácia do 


tratamento homeopático em pacientes, em sua maioria, crônicos. 
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O questionário de avaliação de qualidade de vida SF 36 contempla funções 
físicas, sociais, limitações de atividade devido a desequilíbrios físicos e emocionais, 
saúde mental, energia/vitalidade, dor e percepção geral da saúde. Dessa forma, 
podem ser analisados parâmetros subjetivos da individualidade humana na pesquisa 
clínica homeopática, avaliando por meio de instrumento científico a evolução do 
binômio saúde/doença (TEIXEIRA, 2002). 


27 


4 METODOLOGIA 
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4.1 MATERIAL E MÉTODOS 


4.1.1 CASUÍSTICA 

O estudo foi realizado com 52 pacientes portadores de contaminacáo por 
Hg, segundo critérios de contaminação da OMS, distribuídos em 2 grupos 
numericamente iguais. O primeiro fez uso da medicação homeopática Mercurius 


solubilis nas potências 7 CH e 12 CH e o grupo-controle, de placebo. 


A amostragem foi heterogênea quanto à idade (maiores de 18 anos), sexo e 


raça. 


4.1.2 CRITÉRIOS DE INCLUSÃO 
Foram incluídos nesse estudo pacientes expostos à contaminação por Hg: 
e Em boas condições clínicas 
e Com dosagem inicial de Hg urinário inferior ao índice biológico 
máximo permitido, que no Brasil, Segundo o Ministério do Trabalho é 
de 35 ug/ml de creatinina urinária 
e Odontólogos e auxiliares de odontologia 


e Garimpeiros 


e População em geral com histórico de contato com amálgama 


dentário. 
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4.1.3 CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO 


Foram excluídos desse estudo pacientes que: 


e Fizeram uso nos últimos 6 meses de medicação que interferisse com 
a taxa de Hg nos tecidos, como EDTA, BAL, DMSO, etc 


e Não cumpriram o protocolo, isto é, não usaram a medicação em 


doses e tempos adequados. 


4.1.4 METODOLOGIA 


O estudo teve duração de 60 (sessenta) dias, com retornos a cada trinta dias 
para avaliação da evolução das concentrações de Hg no sangue, urina e cabelo, e 


avaliação concomitante do estado geral do paciente. 


Na primeira consulta foram realizados anamnese (geral e homeopática) e 
exame físico geral do paciente. A cada retorno foi avaliada a evolução do paciente 
no que se refere à melhora ou não do quadro de contaminação (descrito a seguir) e 


do seu estado geral (Anexo |). 


No início e final do estudo foi aplicado o questionário de qualidade de vida 


(SF-36), para avaliação e evolução do estado geral do paciente (Anexo Il). 


O presente Protocolo de Pesquisa Nº 053/03 foi analisado e aprovado em 17 
de setembro de 2003 pelo Comitê de Ética em Pesquisa do Centro Universitário São 


Camilo, conforme requisitos da Resolução CNS-MS 196/96. 
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4.2 SISTEMATIZAÇÃO 


4.2.1 PROCEDIMENTO METODOLÓGICO CLÍNICO 


O estudo foi realizado em 52 pacientes com histórico de exposicáo prévia 
ao Hg, que apresentaram sinais e sintomas compatíveis com contaminacáo 
mercurial. Esses pacientes foram selecionados e distribuídos aleatoriamente em 2 
grupos pelo farmacéutico homeopata responsável, e sem o conhecimento do 


pesquisador, em: 
e Placebo 


e Mercurius solubilis (7CH e 12CH) 


4.2.2 PROCEDIMENTO METODOLÓGICO DIAGNÓSTICO 


Antes do inicio do trabalho, foram prestados todos os esclarecimentos aos 
pacientes quanto à intoxicacáo, possibilidades terapéuticas, riscos e benefícios do 


tratamento proposto. Todos concordaram e assinaram autorizaçäo por escrito. 


Foram colhidas amostras de sangue, urina e cabelo e preenchido o 
formulário para avaliacáo de qualidade de vida SF36, antes do início da terapéutica 
(T1). Os pacientes iniciaram o tratamento por 30 dias, na posologia e forma de 
administracáo , a saber: 7 dias de medicacáo, 14 dias de pausa e mais 7 dias de 


medicacáo. 


Após os 30 dias iniciais (T2), foram feitas novas análises de sangue, urina e 
cabelo. Os pacientes continuaram com o tratamento por mais 30 dias (T3), na 
mesma posologia e forma de administração. Foram reavaliados clínica e 


laboratorialmente em seguida. 
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Quadro1: Avaliacáo laboratorial e clínica nos diferentes tempos da pesquisa 


Tempo Dosagem de Hg em | Aplicacáo do questionário 
sangue, cabelo e urina clínico e SF 36 
Ti X | X 
X 
X X 


4.2.2.1 COLETA E ARMAZENAMENTO DE MATERIAIS BIOLÓGICOS 


4.2.2.1.1 COLETA DO CABELO 


As amostras de cabelo foram colhidas, de cada paciente em cada tempo, do 
topo da cabeca e nuca, entre 50 e 100 fios, de preferéncia os mais longos. Os fios, 
cortados com tesoura o mais próximo possível do couro cabeludo, passaram por 
processo de pré-digestáo. A digestáo das amostras de cabelo foi feita, pesando-se, 
em uma balanca analítica, cerca de 10,0 mg de cabelo em um frasco limpo e 
previamente pesado. Foram entáo adicionados a esse frasco 1ml de soluçäo de 
Cisteína 196 e 2 ml de solucáo 4596 de NaOH. Essa mistura foi entáo colocada em 
banho-maria, à temperatura de aproximadamente 95? C, por cerca de 15 minutos. 
Os frascos contendo a amostra digerida, passados os 15 minutos, foram levados 
para um banho de gelo até resfriarem. Quando chegaram à temperatura ambiente, 
as amostras receberam 7 ml de uma solução de NaCl 1% e foram levadas à balança 


para a obtenção da massa final do material digerido. 
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4.2.2.1.2 COLETA DO SANGUE 


Foram coletados, de cada paciente em cada tempo, 5 ml de sangue venoso 
em um tubo heparinizado. Para o procedimento de transporte, as amostras foram 
mantidas resfriadas. A digestáo das amostras de sangue foi feita em frasco para 
digestáo e 0.5 g da amostra foram pesados (em balanca analítica). A essa massa 
de sangue foram adicionados 2ml de Peróxido de Hidrogênio (H202) 30% e 4 ml de 
HNOs concentrado. O frasco foi então fechado e levado para digestão no forno de 
microondas. Após a digestão, as amostras foram resfriadas e completadas para o 


volume de 50 ml. 
4.2.2.1.3 COLETA DA URINA 


Foram coletados, de cada paciente em cada tempo, entre 20-30 ml da 
primeira urina do dia em frasco coletor. Para o procedimento de transporte, as 
amostras foram mantidas resfriadas. A digestáo das amostras de urina foi executada 
em vaso de digestáo e pipetaram-se 5 ml da amostra e adicionaram-se 0,7 ml de 
H202 30% e 7 ml de HNOs concentrado. Fechou-se o vaso (conforme instruções do 
sistema de digestáo) e levou-se o frasco para digestáo no forno de microondas 
seguindo programa de digestáo. Após a digestáo, as amostras foram resfriadas e o 


seu volume, completado para 25 ml. 


4.2.2.2 ANÁLISE DA CONCENTRAÇÃO DE MERCÚRIO EM SANGUE, 
CABELO E URINA 


A metodologia aplicada foi a idealizada por Laszlo Magos e Thomas W. 
Clarkson (1972), modificada para a análise de cabelo (BARBOSA et al., 1995). A 
determinação da concentração de Hg no cabelo foi feita em aparelho de 
espectofotometria de absorção atômica por vapor a frio (CV-AAS). O equipamento 
usado, um Monitor de Mercúrio Analítico LDC, modelo 1255 (LDC, Riviera Beach 
FL), conectado a um multímetro HP modelo 3435 (Hewlet Packara, Palo Alto CA) e 
uma bomba Neptune Dyna (Magnetek Universal Eletric, USA). A precisão das 


medidas de Hg foi assegurada por uso de padrões internacionais do cabelo providos 
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pelo Hair Mercury Comparation Program (Ottawa, Ontário, Canadá). As análises 
foram realizadas no Laboratório de Química Ambiental da Universidade de Brasília, 


sob a responsabilidade do Prof. Dr. Jurandir de Souza. 
4.2.2.2.1 REAGENTES E SOLUÇÕES PADRÃO 


Os reagentes utilizados foram todos de grau analítico e para o preparo das 


soluções, utilizada água destilada em destilador de Quartzo (Água Quartex). 
Soluções utilizadas: 


eSolução estoque de HgCl> 500 ppm 

eSolucáo de trabalho de HgCl» 500 ppb (usada na fabricação dos padrões) 
eSolucáo de cloreto de sódio (NaCl) 1% (m/v) 

«Ácido sulfúrico (H2SO4)16N 

eSolucáo de hidróxido de sódio (NaOH) 45% (m/v) 

eSolucáo de cloreto estanoso (SnCl>) 10% 

eSolucáo de cloreto estanoso 25% + cloreto de cádmio 14% ambos (m/v) 


Solução de antiespumante 1:4 de n-octanol em etanol. 


Cuidado especial existiu em relação às soluções de H2SO4 e NaOH, uma 
vez que os mesmos, em geral, apresentam um certo grau de contaminação com 
Hg. No caso, após o preparo e o resfriamento dessas soluções, elas foram tratadas 
com cerca de 50 ml da solução de SnClə 10% e borbulhadas por cerca de 20 


minutos com Nitrogênio (N). 


4.2.2.2.2 DETERMINAÇÃO DA CONCENTRAÇÃO DE HG NAS 
AMOSTRAS DE SANGUE, CABELO E URINA 


Após a montagem do aparelho, o monitor de Hg foi ligado e o fluxo de ar da 
bomba, regulado entre 2.0-2.5 L/min e esperou-se até que a leitura do aparelho se 
estabilizasse. 


e Medida do branco (A) 
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Na seguinte ordem foram adicionados os reagentes; 1ml Cisteína 1%, 20 ml 
de NaCl 1%, 10 ml H2SO, 16N e 1 ml da solução redutora SnCl> + CdCl>. Adicionou- 
se rapidamente a soluçäo de NaOH 45% e conectou-se a passagem de ar para o 


aparelho fazendo com que o vapor de Hg passasse pelo sistema. 


Anotou-se o valor do branco. (Dg) 


e Leitura do padrão 


Repetiu-se o mesmo processo que em A, porém antes adicionou-se 1ml do 
padrão de 30 ppb (preparado a partir de diluição da solução estoque de 500ppb). 


Anotou-se o valor obtido. (Dp) 
e Hg total na amostras de sangue, cabelo e urina 


Procedeu-se como em A, adicionando previamente 1ml da amostra e uma 


gota do agente antiespumante. 
Anotou-se o valor obtido. (Da) 
e Padrão interno (Amostra + padrão 30ppb): 


Adicionou-se 1ml de amostra, 1ml do padrão 30ppb, uma gota do agente 


antiespumante e adicionaram-se todos os reagentes restantes como em A. 


Anotou-se o valor obtido (Dap) 


4.2.2.2.3 CÁLCULOS: 
Os cálculos foram realizados de acordo com as seguintes fórmulas: 


Padrão interno (IS): IS= Dae - DA 
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Branco corrigido (BC): BC= (Dax IS) / (De- Dg) 

Fator de diluiçäo (DF): 

DF - (Massa final da digestáo - Massa do frasco) / Massa de cabelo 
Concentracáo de Hg total (Hg :): Hg : = [(DA- BC) x 30 x DF]/ (10 x IS) 


4.2.2.2.4 PROCESSO DE LEITURA DAS AMOSTRAS 


A urina e o cabelo foram lidos em monitores de Hg pelo método de CV-AAS 
(absorção atômica com geração de vapor a frio) e em aparelhos espectográficos 
diferentes, devido ao nível de concentração de Hg em cada tipo de amostra de 


sangue, cabelo e urina. 


O sangue foi lido em um aparelho de fluorescência também de vapor a frio 


em um sistema de injeção em fluxo. 


4.2.3 PROCEDIMENTO METODOLÓGICO TERAPÉUTICO 


A terapia constituiu-se na administração aos pacientes, distribuídos em 2 
grupos, de um terapêutico com preparado ultradiluído de Mercurius solubilis nas 


potências 7CH e 12 CH. O grupo placebo recebeu inicialmente o veículo inerte: 
e Placebo 
e Mercurius solubilis 7CH e 12 CH 


Tanto os preparados homeopáticos quanto o controle foram administrados 
inicialmente durante 7 dias consecutivos, 7 gotas 2x ao dia. Interrompeu-se a 
medicação por 14 dias (fase de agravação homeopática segundo o prognóstico 
clínico dinâmico de Kent) (KENT, 2002), repetindo-se o esquema terapêutico por 
mais 7 dias. 
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Os medicamentos utilizados nesse protocolo seguiram as normas vigentes 
no decreto 57.477/65, que dispôe sobre manipulacáo, receituário, industrializacáo e 
venda de produtos utilizados em homeopatia; portaria número 1.180 de agosto de 
1997, a respeito da 2º edição da Farmacopéia Homeopática Brasileira e conforme 
resolução nº 23 de seis de dezembro de 1999 da Agência Nacional de Vigilância 


Sanitária. 


Preparou-se Mercurius solubilis nas dinamizações 7CH (10! M) e 12CH ( 
10 “2 M), diluído e dinamizado pelo método hahnemanniano na escala centesimal, 


de acordo com a Farmacopéia Homeopática Brasileira. 
4.2.3.1 MANIPULAÇÃO DA MEDICAÇÃO HOMEOPÁTICA 


As soluções de HgCl>, altamente diluídas, foram preparadas e fornecidas 
pelo Farmacêutico Homeopata Responsável. A manipulação do medicamento 
homeopático foi feita triturando-se, por uma hora, num almofariz de porcelana, 1 y 
de HgCl> com 99 g de lactose. Ao final desse tempo, obteve-se a primeira diluição 
(102 ou 1CH). Tomou-se 1 g dessa primeira dinamização (ou primeira trituração) e 
acrescentaram-se novamente 99 g de lactose, obtendo-se a segunda 
dinamização/trituração (10^, ou 2CH). O mesmo procedimento foi repetido para a 
obtenção da terceira dinamização/trituração (10º ou 3 CH). A seguir, passou-se para 
a fase líquida, tomou-se 1 g de da terceira dinamização/trituração que foi diluído em 
uma solução hidroalcoólica a 20%, agitado 100 vezes (diluição seguida por vigorosa 
agitação, conhecida por “sucussão” no meio homeopático), obtendo-se assim a 
quarta diluição (10% ou 4CH). Para se obter a quinta diluição e as subsequentes, 
partiu-se de 1 g do preparado anterior e adicionaram-se 99 g de uma solução 
hidroalcoólica a 70%, agitou-se 100 vezes essa mistura, até que as diluições e 
dinamizações desejadas foram obtidas (FARMACOPÉIA, 1997). 
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4.4 PROCEDIMENTO METODOLÓGICO ANALÍTICO E 
QUANTITATIVO 


Estatísticas descritivas foram apresentadas para caracterização dos 
pacientes. O interesse do estudo era comparar os resultados nos diferentes grupos 
e em três diferentes momentos (previamente à administração do tratamento, 30 e 60 
dias após o início da terapia), portanto, o método estatístico foi um Modelo Linear 
com Medidas Repetidas, utilizando a estrutura de variâncias adequadas, de acordo 
com os dados. Esse método permitiu realizar comparações tanto entre os grupos 
quanto entre os tempos (NETER et al., 1996; MAGALHÃES e LIMA, 2000). 
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5 RESULTADOS 
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5.1. INTRODUÇÃO 


O estudo foi realizado com 52 pacientes portadores de contaminação por 
mercúrio, sendo 22 do sexo masculino e 30 do sexo feminino. Fichas com 
características dos pacientes foram preenchidas (Anexo l). Análises de sangue, 
urina e cabelo, por espectrofotometria de absorção atômica, foram feitas para 
confirmação diagnóstica dos sintomas de contaminação (Anexo Ill). Essas análises 
foram repetidas 30 e 60 dias após a administração da medicação. No início e 
término do estudo também foi aplicado um questionário de qualidade de vida (Anexo 


Il). 
Os individuos foram separados em dois grupos: 
Grupo |: Placebo N = 28 


Grupo Il: Medicamento Homeopático Mercurius solubilis N = 26 


5.2. ESTATISTICA DESCRITIVA 


As analises descritivas dos dados estao apresentadas a seguir. Para as 
variáveis qualitativas, foram utilizadas as frequências relativas (percentuais) e a 
frequência absoluta (N) das classes de cada variável qualitativa. Para as variáveis 
quantitativas, foram utilizadas médias e medianas, para resumir as informações, e 


desvios-padrão (DP), mínimo e máximo para indicar a variabilidade dos dados. 


5.3. ANÁLISE ESTATÍSTICA 


Foram levados em consideração dois grupos: controle e medicamento 
homeopático. Os pacientes tratados com Mercurius solubilis foram analisados em 


conjunto, independente de a potência homeopática ser 7CH ou 12CH. 
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5.3.1. IDENTIFICAÇÃO E DADOS CLÍNICOS: 


Com relacáo á altura e idade, os indivíduos apresentaram características 
bastante semelhantes, em torno de 40 anos e 1,70 metros de altura (Tabela 1). Em 
média, o tempo de intoxicacáo para os paciente do grupo placebo (12 anos) 
aparentou ser discretamente maior do que para o grupo que utilizou medicamento 
(9,2 anos), porém naquele grupo há um percentual menor de pacientes que já 
receberam tratamentos, apenas 8%, enquanto que, no grupo com medicamentos, 
esse percentual chega a 15,4%. O grupo com medicamentos também sugere ter um 
maior percentual de pacientes com lesáo (22,7%) do que o grupo placebo (16,7%) 


(ver Tabela1). 


5.3.1. 1 COMPARAÇÃO ENTRE AS VARIÁVEIS RELACIONADAS À 
IDENTIFICAÇÃO 


Para a comparação das variáveis (idade, altura e tempo de intoxicação), 
entre os dois grupos, foi utilizado o teste T-Student. Como para todas as situações o 
nível de significância apresentou valores maiores do que 0,05 (p>0,05), podemos 
concluir que não há diferença, estatisticamente significante, entre as médias de 


idade, altura e tempo de internação entre os dois grupos. 


Para idade e altura, o teste apenas confirmou as características semelhantes 
entre os grupos de paciente, ou seja, não houve diferença entre as médias de idade 
e altura encontradas. O nível descritivo para as comparações de idade e altura foi 


0,653 e 0,319, respectivamente. 


O tempo de intoxicação, apesar de o grupo placebo apresentar, em média, 
valores discretamente maiores, as diferenças entre os grupos não são 
estatisticamente significativas, apontando um nível descritivo para o teste de 0,370 
(p>0,05). 
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Tabela 1 - Comparaçäo entre idade, altura e tempo de intoxicaçäo 


Grupo nivel 


Placebo 
Idade (anos) 40,2 
37,5 


10,1 


24,0 


66,0 


Altura (m) 1,70 


1,69 


pee Padrao 0,09 


Mínimo 1,55 


1,89 


Tempo intoxicacáo (anos) 12,0 


7,0 


Desvio Padrão 12,8 


Mem 0,0 


Máximo 42,0 


5.3.2. COMPARAÇÃO ENTRE AS VARIÁVEIS RELACIONADAS A 
DADOS CLÍNICOS PARA VARIÁVEIS QUALITATIVAS 


Nas análises a seguir, para as variáveis qualitativas, foi utilizado o teste Qui- 
quadrado, a fim de verificar possíveis associações entre as classes das 
características e os grupos. Nas tabelas, estão apresentados os cruzamentos 
avaliados e os resultados dos testes. Podemos observar que não houve associação 
entre essas variáveis (sexo, ter recebido tratamento, lesão) e os grupos, indicando 


que os percentuais entre placebo e medicamento são semelhantes. Assim, 
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concluimos que, apesar de haver indicaçôes descritivas de que haja mais pacientes 
femininos e o fato de os pacientes terem recebido tratamento e terem lesäo, no 
grupo que utilizou medicamento, porém esses índices não se diferenciaram 
estatisticamente do grupo placebo. Essa confirmacáo é baseada no resultado dos 
testes, que apresentou níveis descritivos 0,686 e 0,605 respectivamente para 
tratamento e lesáo (níveis descritivos acima de 0,05). 


Tabela 2 - Sexo, lesão e tratamento recebido anteriormente nos grupos 
controle e medicação 


Grupo | | ‘nivel 
descritivo 
Placebo Medicamento 
N % N Po 
Sexo 12 46,2% 10 38,5% — 0,575 
h4 53,8% 61,5% | 
Já recebeu tratamento b3 (92,0% 84,6% 0,686 
sim 2 8,0% n 15,4% 
Lesäo Näo 20 83,3% 17 77,3% 0,605 
4 16,7% 227% | 


O estudo apresentou indicações de que haja, proporcionalmente, mais pacientes do 
sexo feminino no grupo que utilizou medicamento, apresentando índice de 61,5% 
(N=16), do que no grupo placebo onde esse percentual cai para 53,8% (N=14) 
(Tabela 2). 


Quanto às características clínicas peso, PAS e PAD dos pacientes, tem-se as 


seguintes observações ( Tabela 3): 


Tabela 3 


73 


— Comportamento do peso e pressão arterial diastólica/sistólica 


Peso (Kg) Média 71,6 66,6 69,6 65,0 71,1 66,7 
Mediana [70,0 64,0 62,0 60,0 69,5 65,0 
14,1 a : 
Minimo 49,0 48,0 49,0 48,0 48,0 47,0 
Máximo 95,0 97,0 102,0 97,0 102,0 [87,0 
PAS (mm/Hg) [Média [115,4 118,1 [113,6 108,6 [103,4 106,1 
Mediana 120,0 — [115,0 110,0 110,0 i 
i 34,2 
11,0 
160,0 
PAD (mm/Hg) 75,0 
Mediana 80,0 80,0 70,0 70,0 
Desvio Padráo j 14,0 
Mínimo 60,0 50,0 50,0 


O peso dos pacientes, em média, não sofreu grandes alterações ao longo 
dos três momentos observados (71,6; 69,6 e 71,1, respectivamente para 
início, 30 e 60 dias) ; 

A pressão sistólica apresentou indícios de que houve uma queda no final 
dos 60 dias para os dois grupos, tanto o placebo (103,4), quanto o grupo 
de medicamentos (106,1). No início, o grupo placebo e o grupo de 
medicamentos apresentaram valores maiores, 1154 e 118,1, 
respectivamente; 

A pressão diastólica apresentou comportamento semelhante ao da 
pressão sistólica, apresentando valores maiores no início, porém bastante 
semelhantes entre os grupos: o placebo com 77,5 e o grupo medicamento 
homeopático com 76,2. No final de 60 dias, os dois grupos ainda 
apresentavam valores semelhantes entre si, porem menores do que no 
67,1 e 68,9 


medicamentos. 


início: respectivamente, para os grupos placebo e 
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5.3.3. COMPARAÇÃO ENTRE OS PARÁMETROS LABORATORIAIS 


Para as comparações a seguir, também foi utilizada a técnica de análise de 
variância para medidas repetidas, por se tratar de comparações entre os grupos em 
diferentes momentos. As características dos testes são as mesmas descritas 


anteriormente. 


5.3.3.1 AVALIAÇÃO ESTATÍSTICA DA CONCENTRAÇÃO DE 
MERCÚRIO NA URINA 


Não houve diferença, estatisticamente significante, entre os valores médios 
da alíquota de Hg urinário, nem para o desvio padrão da alíquota, entre os grupos, 
(p>0,05). Todavia há indícios do aumento da excreção urinária de Hg para o grupo 


medicamento. 


Através resultados abaixo, podemos observar que existem indícios do 
aumento da excreção urinária de Hg por volta do 30º. dia de tratamento com 
subsequente queda dessa eliminação. Esse tipo de comportamento emunctorial é 
compatível com aspectos descritos por Kent em relação ao prognóstico clínico 
dinâmico (KENT, 2002). 


Concentração Urinária de Mercúrio 


o = — D D oo w A 
| i | fi | fi 


Placebo Medicamento 


E início M30 dias H 60 dias 


Figura 1 -Concentração Urinária de Hg (ug/ml) 
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5.3.3.2 Avaliacáo Estatística da Concentracáo de Mercúrio no Sangue 


Para as comparações abaixo, podemos notar que não houve diferença, 
estatisticamente significante, entre os valores médios da média da alíquota de 
sangue, nem entre os grupos, nem entre os tempos. A concentração sérica de Hg 
não parece ser bom indicador nesse prazo de tempo para avaliar o tratamento, pois, 


não discrimina placebo e medicamento. 


Concentração Sérica de Mercúrio 


5,3 


© =- m co A OC! O N 
— M REED I. s — n 


Placebo Medicamento 
Hinício H30 dias H60 dias 


Figura 2 -Concentraçäo sérica de Hg (ug/ml) nos grupos controle e medicamento 


5.3.3.3 Avaliacáo Estatística da Concentracáo de Mercúrio no Cabelo 


Através dos resultados abaixo, observamos que as diferencas significantes 
(p«0,05) encontradas, para média de alíquota do cabelo, foram foi entre os tempos e 
entre os grupos. Com relacáo aos grupos, podemos notar que, em todas as 
amostras, o valor médio é menor no grupo de medicamentos do que no grupo 
controle. Foram realizadas as comparações múltiplas (Anexo Ill) entre os efeitos 
principais, para identificar em qual momento os valores se diferenciam entre si. Foi 
possível notar que apenas não há diferença entre os valores para 30 e 60 dias, e 


que o valor do início se diferencia das duas outras coletas (30 e 60). 
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Concentracáo de Mercúrio no Cabelo 


2.04 19 
1,8 
1,8 E 
1 a 1 
A 13 
1,24 * 
1,04 0,8 0,8 
0,8- 
0,6 + - 
0,4 - I 
0,2 + 
0,0 


Placebo Medica-mento 


início m30 dias m60 dias 


Figura 3 — Concentraçäo de Hg (ug/mg) no cabelo nos grupos controle e medicamento 
*ANOVA com medidas repetidas, p< 0,05 para diferença entre os grupos do inicio com 
relação a 30 e 60 dias. P = 0,038 para as comparações entre a concentração de Hg no 
grupo medicamento. P = 0,053 para as comparações entre os tempos, no inicio e final do 
tratamento. 


5.3.4.COMPARACAO ENTRE ESCALAS DE AVALIAÇÃO DOS 
SINTOMAS HOMEOPÁTICOS DE Mercurius solubilis 


Por se tratar de avaliar o comportamento de uma variável qualitativa para a 
comparação a seguir, entre os grupos, em diferentes momentos, foi utilizada uma 
técnica não paramétrica de Medidas Repetidas para Dados Ordinais. Essa 
abordagem permite que sejam realizadas comparações entre os grupos, entre os 
momentos e verifica a existência de interação (comportamentos diferenciados em 
função de uma outra variável). Lembrando ainda que a interação pode indicar 
comportamentos diferenciados para os grupos, de acordo com o momento 
observado, e também pode indicar diferenças entre os tempos para determinado(s) 
grupo(s), porém não para outro(s). Foi considerado haver diferenças para todas as 
comparações, quando o resultado do teste apresentou nível descritivo abaixo de 


0,05 (p < 0,05), ou seja, o nível de significância adotado foi de 5%. 
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5.3.4.1 Sintomas Homeopáticos Patogenéticos de Mercurius solubilis 


5.3.4.1.1 Sintomas Mentais 


Podemos notar que houve diferenca, estatisticamente significante, para o 
sintoma mental, “Desejo de matar a si e aos outros”, entre os tempos e entre os 
grupos (p<0,05), apontando que houve uma diminuicáo da presenca desses 


sintomas após 60 dias (Figura 4). 


Desejo de matar a si e aos outros 
5%h[-—>—>————————TSDO—— Mm 
19,20% 
20% 


15% 


10% 


5% 3,80% 3,80% 
0%! IL 0% 
Placebo Medicamento 


Il inicioM 60 dias 


Figura 4 - Sintomas Mentais: Desejo de matar a si e aos outros (% de pacientes 
que referiram o sintoma — Anexo |) *Medida Repetidas para dados ordinais, p< 0,05 com 
relação ao grupo medicamento do início para 60 dias 


Houve significância para o grupo medicamento homeopático em relação ao sintoma 
mental “Desejo de matar a si e aos outros” (Figura 4): a presença desse sintoma 
diminuiu ao final do estudo. Não houve, porém, alteração de apresentação desse 


sintoma para o grupo controle 
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5.3.4.1.2 Sintomas Gerais 


Tremores 


35% 


30,80% 


30% - 


25% 4 


20% + 


15% + 11,50% 
10% + = 


O; 
oe 3,80% 


0% - 
Placebo Medicamento 


m inicio m 60 dias 


Figura 5 - Sintomas Homeopáticos Patogenéticos Gerais: Tremores (% de 
pacientes que referiram o sintoma — Anexo |) *Medida Repetidas para dados ordinais, p< 
0,05 para diferença entre os grupos. 


Houve diferença significante entre os tempos e entre os grupos com relação 
ao sintoma patogenético “tremores” (Figura 5). Essa medida indica que esse sintoma 
diminuiu após o tratamento para o grupo medicamento. O grupo controle apresentou 


um aumento desse sintoma no decorrer do tratamento. 


Houve tendência à diminuição dos sintomas patogenéticos “agravam-se à 
noite” no grupo que utilizou medicação homeopática (Figura 6). Essa medida indica 
que esse sintoma diminuiu após o tratamento para o grupo medicamento. O grupo 
controle apresentou um aumento desse sintoma no decorrer do tratamento. A falta 
de significância estatística pode ser devida ao fato de o tamanho da amostra (N) 


reduzido. 


79 


Agrava à noite 


25% 


O; 
a 19,20% 


15,40% 
15% : 


11,50% 
10% Rx | 


5% 


0% 


Placebo Medicamento 


m inicio m 60 dias 


Figura 6 - Sintomas Homeopáticos Patogenéticos Gerais: Agrava à noite (% de pacientes 
que referiram o sintoma — Anexo |) *Medida Repetidas para dados ordinais, p> 0,05 para 
diferença entre os grupos. 


5.3.5 COMPARAÇÃO ENTRE OS RESULTADOS DO 
QUESTIONÁRIO DE QUALIDADE DE VIDA — SF36 


Para as comparações descritas a seguir, foi utilizada a técnica de Análise de 
Variância para medidas repetidas, portanto valem as considerações feitas 


anteriormente. 


Pelos resultados, observamos que a diferença encontrada entre os tempos, 
apesar de não apresentar significância, sugere que o grupo medicamento 
homeopático, frente ao controle, apresentou aumento da pontuação do início para o 
final do estudo, ou seja, melhorou a qualidade de vida, do início para o final do 
estudo, nos aspectos relacionados a capacidade funcional e vitalidade 
demonstrados a seguir. A falta de significância pode ter como causa a população 


reduzida em que o estudo foi realizado. 
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5.3.5.1 Capacidade Funcional 


Capacidade Funcional 


Placebo Medicamento 


Finício EM60 dias 


Figura 7 — Capacidade Funcional (média de intensidade referida do sintoma em escala 
padráo do SF36 - Anexo ll) 


Podemos correlacionar os resultados da qualidade de vida em relacáo a 
capacidade funcional (Figura 7) e vitalidade (Figura 8) com as características de 
“sensacáo de bem-estar geral” descritas pelo paciente após o uso do medicamento 
homeopático (HAHNEMANN, 2001). 


5.3.5.2— Vitalidade 


Vitalidade 


Placebo Medicamento 
Binicio M60 dias 


Figura 8 — Vitalidade (média de intensidade referida do sintoma em escala padráo do SF36 - 
Anexo II) 
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5.3.5.3 Dor 


Houve também diminuicáo da sensacáo dolorosa dos pacientes que fizeram 
uso das ultradiluições (Figura 9), mas com menor significância, podendo essa ser 


devida ao fato de o tamanho da amostra (N) ser reduzido. 


Dor 


Placebo Medicamento 


Binicio 60 dias 


Figura 9 — Dor ( média de intensidade referida do sintoma em escala padräo do SF36 - 
Anexo II) 
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6 DISCUSSÃO 
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Altas concentrações de elementos metabólicos, tanto essenciais quanto não 
essenciais, podem se tornar tóxicos ao organismo quando acumulados. O Hg é um 


dos elementos não essenciais mais nocivos à saúde humana (CAVALCANTI, 2003). 


A questão da intoxicação mercurial pode ser avaliada a partir de duas 
vertentes básicas e diretamente relacionadas à saúde. Por um lado, a questão da 
destruição ambiental; por outro, os danos genéticos causados a humanos, 
particularmente àqueles, social e economicamente, ligados a algum tipo de atividade 
profissional sujeita a substâncias e agentes clastógenos e mutagênicos 
(GONÇALVES et al., 1999). 


Este trabalho visou abordar o tratamento homeopático não só levando em 
conta os vários parâmetros da avaliação da contaminação mercurial, mas também 
priorizando a questão terapêutica de forma sistêmica, observando a validade do uso 


das ultradiluições na mobilização de formas mercuriais dos tecidos. 


A falta de conhecimento técnico em relação aos riscos da exposição 
ambiental ao Hg é reconhecida por um crescente número de profissionais de saúde 
(PIKE-PARIS, 2004). 


O fato de a sensibilidade e susceptibilidade individuais variarem na 
população não deve ser deixado de lado. Além da contaminação ocupacional por 
Hg, existe a somatória da exposição da contaminação ambiental e de outras fontes, 
fato que agrava os danos à saúde decorrentes da exposição profissional. As 
variáveis intervenientes, como dieta, contaminação hídrica, medicação, cosméticos, 
amálgama dentário, localização geográfica, hábitos sociais, interação química do Hg 
com outros componentes no ambiente, aumentam a carga representada pelo Hg 
(GLINA et al., 1997). 


A análise mineral do cabelo vem sendo usada como parámetro para 
deteccáo de intoxicacáo por metais pesados nos últimos 30 anos apesar de toda 
controvérsia sobre essa técnica (NAKAGAWA, 1995; OLIVIERO et al., 1995; 
PASCALICHIO, 2000). Todavia pode ser uma ferramenta fundamental na deteccáo 
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dos níveis de depósito desses tóxicos nos diferentes tecidos (OLIVIERO et al., 1995; 
WATTS, 1995). 


A exposicáo humana ao Hg pode ser avaliada pela sua concentracáo em 
tecidos e fluídos biológicos. O nível de Hg no cabelo humano é parámetro para 
contaminacáo crónica. (WHO, 1993). A contaminacáo por Hg em humanos, tanto em 
sua forma orgánica (MeHg) quanto inorgánica, pode ser monitorada pela análise do 
cabelo (GONÇALVES et al., 1999; BARBOSA et al., 2001). 


Monitoramento biológico da contaminacáo de Hg serve para avaliacáo 
retrospectiva da exposicáo ambiental. É o processo de mensuracáo sistemática da 
substáncia na urina, cabelo, sangue, unha ou outros tecidos em indivíduos expostos 
para determinar o quanto a substáncia foi absorvida pelo organismo (EPA, 2004). Na 
populacáo em geral, sáo encontrados resquícios de Hg no sangue, urina, cabelo e 


unhas como resultado de exposicáo ambiental (KULIG, 1998). 


O diagnóstico e tratamento precoces sáo importantes para controlar a 
evolucáo da contaminacáo, quer no ambiente doméstico quer no ambiente 
profissional, diminuido o risco de danos irreversíveis tais como os neurológicos 
(KULIG, 1998). Pudemos observar ao longo deste trabalho que o uso das 
ultradiluições pode contribuir de forma significativa para o processo de controle 
biológico da exposicáo ambiental por Hg e também atuar no tratamento precoce das 


intoxicações mercuriais. 


O químico Robert Boyle (1676) acreditava haver: “o mercúrio mais sutil e 
penetrante que o mercúrio comum estudado pelos químicos”, enunciando o seu 
potencial terapêutico por meio do uso de preparados mercuriais ultradiluídos. O 
pensamento inovador desse autor no séc XVII viria a influenciar Hahnemann em 
seus estudos sobre o potencial terapêutico das ultradiluições de substâncias tóxicas. 
O presente estudo resgata este conceito sobre o potencial terapêutico das 
ultradiluições mercuriais, sugerindo sua eficácia em relação ao tratamento de 


contaminações tóxicas. 
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Uma terapéutica considerada eficaz, em relacáo à intoxicacáo por metais, 
depende da capacidade de penetracáo do agente terapéutico no meio intracelular e 
de seu potencial de mobilizacáo do metal lá depositado (FLORA et. al, 1997). Neste 
trabalho foi observada essa capacidade de mobilizacáo tecidual do metal tóxico 


promovida pelo uso da medicacáo homeopática. 


Agentes quelantes químicos eliminam indiscriminadamente oligoelementos 
ao facilitar a excrecáo de metais tóxicos. Também ocasionam a deplecáo desses 
nutrientes essenciais. Quelantes como o DMPS podem possibilitar a redistribuicáo 
de metais tóxicos, o que pode ser desvantajoso e nocivo quando ocorrem em altas 
concentracóes em órgáos de excrecáo, tais como fígado e rim, podendo levar a 
lesáo tecidual (HÓL et al., 2003). Déficit de efeitos clínicos consistentes reflete a 
ineficácia da terapéutica disponível com quelantes químicos para penetrar os sítios 
de depósito de mercuriais orgánicos no SNC, ou na reversáo de danos neurológicos 
(KULIG, 1998). Com o de preparado ultradiluído de Cloreto de Mercúrio, neste 
ensaio, observou-se que o uso de concentracdes extremamente sutis de agentes 
potencialmente intoxicantes tem a capacidade de mobilizar esse mesmo agente, 


facilitando sua eliminacáo do organismo (Figuras 1 e 3). 


Hahnemann (1790), em seu relato na matéria médica de Cullen, descreve a 
importância da ultradiluicáo do Hg em relação às suas propriedades terapéuticas e 
desintoxicantes, considerando a acáo de estímulo emunctorial como o efeito mais 


importante atribuído aos mercuriais. 


“Sei que um grão de Hg sublimado se distribui em oito onças de água 
de tal forma que se pode observar a presença do Hg em cada gota 
dessa água. Não se observando aí os efeitos indesejáveis do seu 
peso. O Mercúrio deve estar diluído adequadamente podendo 
circular como se fosse um sal no sangue” (HAHNEMANN, 1790). 


Hahnemann, embasado na toxicologia mais moderna do séc. XVIII 
desenvolveu um protocolo experimental para dar sustentação à modalidade 
terapêutica que propunha. Utilizou-se de conceitos da medicina social de sua época 


e que permeavam a vertente urbana da saúde pública. Embasado na visão 
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sistémica, incluiu a homeopatia na corrente sintética da medicina, por meio da 
concepcáo filosófica do homem de Barthez, conferindo á forca vital um papel 
modulador da resposta orgánica. Seu correspondente moderno é o conceito de eixo 
psiconeuroimunoendócrino (PUSTIGLIONE, 1997). Podemos observar essa 
modulacáo da forca vital neste trabalho, em relacáo á queda da concentracáo do 
depósito orgánico de Hg (Figura 3), ocorrendo simultaneamente ao aumento da 
excrecáo urinária (Figura 1) e à melhora de sintomas mentais específicos como 
“desejo de matar a si e aos outros” (Figura 4) e de aspectos da qualidade de vida 
(Figura 7 e 8) 


A homeopatia, por levar em conta o princípio da semelhança, parece 
mobilizar o metal tóxico específico usado homeopaticamente no tratamento. 
Presume-se que um antídoto capaz de capturar metais depositados, tanto intra 
quanto extracelularmente, deva promover um maior efeito terapéutico quando 
comparado com quelantes de acáo apenas extracelular (FLORA et al, 1997). 
Observando-se os resultados apresentados no presente ensaio a reducáo da 
concentracáo mercurial no cabelo (tecido de depósito desse metal), com o 
concomitante aumento da excrecáo urinária, sem alteracáo da concentracáo 
mercurial no sangue, presume-se que as ultradiluições de metais, tais como o Hg, 


podem levar a uma mobilização tecidual do metal, com sua subsequente eliminação. 


Uma avaliação racional do mecanismo de ação do tratamento homeopático 


deve levar em consideração três aspectos principais: 


e A questão das ultradiluições 
e O princípio da semelhança 


e A visáo homeopática em relação ao processo de cura 


Esses três aspectos podem ser considerados isoladamente, ainda que 
profundamente inter-relacionados, no referencial da complexidade dos sistemas 
biológicos e do ponto de vista experimental-científico. Os sistemas complexos 
apresentam propriedades que são mais do que simplesmente a somatória de seus 
componentes (BELLAVITE, 2000). 
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A homeopatia se fundamenta no principio de que “semelhante cura 
semelhante”, ou seja, a substáncia que produz os mesmos sintomas de determinada 
doenca em pessoa sadia é utilizada para curar um enfermo com essa mesma 
enfermidade. Atualmente é proposto que o medicamento homeopático estimule o 
organismo a curar-se, restabelecendo a energia do campo eletromagnético, 
chamado genericamente no estudo homeopático de energia vital. Essa energia 
envolve cada indivíduo e se encontra alterada pelo stimulus morbificus, impedindo 
que esse estímulo tenha acáo no organismo. O medicamento utilizado deve possuir 
energia semelhante a que foi afetada pelo stimulus morbificus, porém em uma 
intensidade superior para que o campo eletromagnético retorne ao estado original de 
equilíbrio (CORRÊA & QUINTAS, 1994). 


Quando o medicamento homeopático cumpre o princípio da semelhança, 
pode desencadear fenômenos que acompanham o processo dinâmico de cura. 
Essas variantes reativas podem ser de natureza diversa como a resposta 
emunctorial positiva, a agravação homeopática e o retorno de sintomas antigos. 
Esses fenômenos ocorrem concomitantemente à melhora clínica e variação positiva 
da qualidade de vida. O mesmo não deve ocorrer em qualquer tipo de efeito 
placebo. Variantes reativas são frequentes no tratamento homeopático eficaz 
(PUSTIGLIONE e RUIZ, 1994). No presente trabalho, observou-se essa dinâmica de 
resposta emunctorial em torno do 30º dia de tratamento. Os pacientes que usaram 
mercurius solubilis apresentaram aumento da excreção urinária do Hg, 
acompanhado da diminuição posterior e significante de sintomas mentais. Observou- 
se ainda melhora de parâmetros ligados à qualidade de vida. Para Kent (2002), essa 
dinâmica é definida como prognóstico clínico dinâmico sugestivo de paciente lesional 


leve. 


A homeopatia desperta um incontável número de questões para o 
pesquisador, tanto em pesquisa básica como em clínica. Os efeitos das 
ultradiluições estão relacionados ao principio homeopático da semelhança 
(BELLAVITE, 2000). Desde seu início, a homeopatia é caracterizada pela similitude. 
A cura por processo de estimulação induzida por substância patogênica parece ser 
possível. O paciente necessita ser curado pelo remédio que tem a capacidade de 


produzir em indivíduo saudável, o mesmo fenômeno mórbido que se observa no 
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paciente. (BASTIDE 8 LAGACHE, 1998). Essa possibilidade de estimulacáo da 


substáncia patogénica ultradiluída, induzindo a cura é abordada neste trabalho. 


Atualmente, a homeopatia se encontra desafiada pela ciéncia a demonstrar 
seus princípios. Para comprovar o que Hahnemann apresentou, em sua visão 
original, a partir de suas observações experimentais e clínicas, faz-se necessário, 
frente aos avanços científicos e metodológicos, a atualização de seus métodos de 
pesquisa, saindo assim da esfera dogmática e mítica. A pesquisa homeopática deve 
caminhar em três direções complementares para dar sustentação, comprovação e 
ampliar tanto a teoria quanto a prática homeopática. Essas direções envolvem a 
pesquisa básica físico-química, os ensaios biológicos experimentais e os estudos 
clínicos controlados (SOUZA, 1999). A quantidade de pesquisa em homeopatia tem 
aumentado substancialmente nos últimos 20 anos. Hoje em dia, a melhor forma de 
acessar os efeitos do tratamento homeopático é por meio de resultados de seus 
ensaios clínicos (MORITZ, 2003). Trabalhos de pesquisa como este, apresentado 
aqui, auxiliam nesse processo, aliando o resgate e valorização de conceitos 
clássicos em homeopatia a técnicas analítico-cientificas atuais (exame laboratorial 
em material biológico), ressaltando assim a genialidade de Hahnemann e seus 
predecessores que, mesmo com os parcos recursos de sua época, foram capazes 


de avaliar e tratar contaminação por metais tóxicos. 


Doses infinitesimais de metais tóxicos são capazes de estimular a 
eliminação do mesmo metal depositado no organismo. Os pacientes apresentam 
melhora sintomática rápida e sem os inconvenientes da quelação clássica que pode 
gerar depleção de minerais essenciais ao organismo (CARDOSO, 1994). A via de 
administração oral das doses infinitesimais dá bons resultados, rápidos e sem riscos 
(WURMSER, 1957; SUKUL, 1999). 


Agentes quelantes têm sido usados para eliminar metais tóxicos do 
organismo, mas também podem ser usados como diagnóstico para a exposição a 
essas substâncias — teste de desafio (HOL et al., 2003). O DMPS tem sido utilizado 
em testes de mobilização de Hg em pacientes com sintomas associados à presença 


de restaurações dentárias de amálgama (VAMNES et al., 2000). 
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O teste de desafio com DMPS confirma níveis altos de Hg em pacientes com 
amálgama dentário. Pacientes com restauracóes de amálgama excretam até 3x 
mais Hg acumulado após a administracáo do quelante (endovenoso ou oral). A 
excrecáo de Hg é maior nos 30 minutos iniciais após sua administracáo. Caso os 
níveis de Hg urinário ultrapassem 50 cg/L após uma dose única de DMPS, o 
paciente é aconselhado a retirar as restaurações de amálgama (VAMNES et al., 
2000). Levando em conta os resultados acima apresentados, isto é, o aumento 
sugestivo da eliminação urinária do Hg e a queda da concentração tecidual de Hg, 
pode-se considerar a possibilidade de promover testes de desafio com o uso de 
ultradiluições, que não apresentam efeitos colaterais químicos e não mobilizam 


outros minerais, exceto o metal ultradiluído, o que significa vantagens adicionais. 


Gonzáles-Ramirez et al. (1998) em seu estudo sobre a eficácia do DMPS 
observaram inicialmente elevação, com posterior redução significativa, dos níveis de 
Hg urinário, após seis dias de administração do quelante. Indícios de fenômeno 
semelhante foi observado neste trabalho, com o aumento da excreção urinária de Hg 
por volta do 30º. dia e sua subsequente queda. É importante ressaltar que estudos 
subsequentes com amostra populacional e duração temporal mais expressivas se 
fazem necessários. A diminuição da concentração tecidual de Hg e concomitante 
aumento de sua excreção urinária sugeridos neste trabalho (Figuras 1 e 3) 
demonstram a possibilidade do uso da medicação homeopática para substituir 


drogas com maiores efeitos colaterais no teste de desafio. 


A cronotoxicologia vem sendo estudada por diversos autores nas últimas 
décadas. A bio-ritmicidade dos organismos vivos pode ser correlacionada com o 
diagnóstico e tratamento das contaminações por metais tóxicos. Estudos têm 
demonstrado evidências dos ritmos circadiano e circanual, na variação da toxicidade 
do Hg, Cd ou Pb, tanto em roedores quanto em humanos, em pré-tratamento com 
ultradiluições desses metais (CAL et al., 1988). Resultados positivos com o uso de 
ultradiluições em estudos experimentais, tais como o de Moreira (2000), tendem a 
estimular ensaios clínicos para avaliar sua eficácia em humanos. A partir dos 
resultados apresentados neste estudo (Figuras 3; 4; 5; 6), é possível embasar 
protocolos futuros, avaliando não só terapeuticamente mas também preventivamente 


as contaminações por substâncias deletérias. 
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Na terapéutica homeopática, tal como na visáo da imuno-alergologia 
clássica, existem parámetros a respeito dos processos de sensibilidade, reatividade 
e defesa orgánica, bem como na neutralizacáo e eliminacáo do “náo próprio” que 
são comuns (POITERVIN, 1988). Assim, quando usado Mercurius solubilis 
dinamizado em diferentes poténcias (4CH, 5CH, 7CH), a resposta orgánica é 
estimulada em vários níveis, aumentando a eliminacáo de depósitos desse metal a 
partir dos mais variados tecidos. Algumas questôes emergem, como: se a dosagem, 
a potência e a frequência podem alterar não só a quantidade, mas também o ritmo 
das eliminações tóxicas. Observou-se uma eliminação de metais tóxicos sob a ação 
das doses infinitesimais de forma mais eficaz, mais rápida e sem riscos 
(WURMSER, 1957). 


Wurmser (1957) em seu estudo sobre as relações entre doses infinitesimais 
e a cinética das eliminações, mostrou em experimentos com cobaias que as 
ultradiluicóes de determinada substância tóxica são capazes de provocar a 
eliminação da mesma substância tóxica quando depositada no organismo. Esse 
elemento tóxico é eliminado sob ação das doses infinitesimais, permanecendo 
“mobilizável”. As células dos tecidos foram sensibilizadas por esse elemento durante 
o processo de intoxicação, e, frente à medicação homeopática, inicia-se um 
processo de “dessensibilização”. No presente trabalho, vemos indícios de que essa 
“dessensibilização”, além de ocorrer no sentido biológico, ocorre no sentido psico- 
emocional dos pacientes do grupo tratado com Mercurius solubilis 7 CH e Mercurius 
solubilis 12 CH, uma vez que pudemos observar melhora dos parâmetros referentes 
a sintomas patogenéticos específicos ligados a esse metal (Figuras 4; 5 e 6), bem 


como dos parâmetros ligados à qualidade de vida (Figuras 7; 8 e 9). 


Sob uma visão isopática a nível celular, a auto-recuperação pode ser 
estimulada pelo uso de ultradiluiçües da mesma substância que levou ao 
desequilíbrio do organismo. Esse estímulo se manifestará de forma ativa e crescente 
na expressão celular do programa genético de proteínas protetoras, suplementando 
a sua produção celular, com subsequente ampliação da resistência ao agente 
agressor (WIEGANT et al., 1993). 
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A eliminacáo residual promovida pela medicacáo homeopática representa de 
5 a 10% do tóxico fixado no organismo (WURMSER,1957) e favorece a possibilidade 
do uso de preparados ultradiluidos em teste de desafio. Neste estudo, pudemos 
observar o aumento da excrecáo urinária do Hg, portanto sugerindo esse tipo de 
eliminacáo residual. 
“Todo estímulo a uma célula viva desencadeia uma atividade que é 
inversamente proporcional à intensidade do estímulo” Lei de Arndt- 
Shultz (BASTIDE & LAGASHE, 1998). 


Generalizando a lei de Arnt-Schultz: 


“venenos que, em grandes doses, sáo letais, em doses menores 
tendem a inibir e em doses ainda menores estimulam as mesmas 
células”. Hahnemann viveu muito antes de Schultz, mas chegaram a 
conclusões terapêuticas semelhantes. Segundo Hahnemann “as 
drogas que provocam doenças são as mesmas que as podem curar, 
não havendo nada na natureza que, podendo prejudicar, não possa 
ser usado para curar, curando especificamente o mesmo mal que 
pôde causar” (TYLLER, 1965). 


Nas últimas décadas, os relatos da ação de ultradiluições de agentes 
químicos, biológicos e físicos são cada vez mais comuns. Substâncias 
homeopatizadas provenientes de citoquinas, hormônios, minerais, e tecidos 
biológicos têm sido usadas, influindo na resposta imune, induzindo resposta 
protetora e reparadora nas células (JONAS & DILLNER, 2000). Padilha (2003) 
buscou medir o efeito do preparado homeopático sobre o nível de Pb no sangue de 
trabalhadores expostos, avaliando sua efetividade e segurança no tratamento da 
intoxicação por Pb. Este estudo buscou avaliar a capacidade terapêutica do 
preparado homeopático feito a partir de metal tóxico (Hg), avaliando sua eficácia 


frente à desintoxicação pelo mesmo metal. 


Geralmente o paciente responde bem ao teste terapêutico com potências 
baixas tais como D3 e D5, mas pode-se chegar até D60, dependendo do caso 
(WERBER-SCHNEIDER, 1994). Neste estudo, observou-se a atuação do Mercurius 
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solubilis 7CH e Mercurius solubilis 12 CH promovendo a queda da concentracáo 


tecidual de Hg. 


Hormesis se define como o efeito estimulante de concentrações sub- 
inibidoras de substáncias tóxicas no organismo vivo. É um fenómeno náo específico, 
que amplia a resisténcia e o crescimento do organismo. Esse modelo de “Acáo X 
Reação” sugere a eficácia da atividade da força vital no combate às intoxicações 
(BASTIDE & LAGASHE, 1998). 


HORMESIS 


EFEITO ESTIMULANTE 


Efeito em função da Concentração 
concentração decrescente 


EFEITO TÓXICO 


Fig 10 — Hormesis 


Hormesis refere-se à observação dos fenômenos que ocorrem nos 
organismos vivos, quando expostos a ultradiluições, apresentando reações opostas 
as apresentadas quando expostos a altas doses (JONAS & DILLNER, 2000). 


No presente trabalho, podemos observar tendência a esse fenômeno, na 
dinâmica da diminuição da concentração da contaminação do Hg no cabelo, com 
subsequente tendência ao aumento da excreção urinária do metal (Figuras 1 e 3). 
Além desses parâmetros laboratoriais, temos também a avaliação do paciente, em 
relação à diminuição de sintomas específicos correlacionados à patogenesia do Hg 
(Figuras 4; 5 e 6). 
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O dinamismo da medicacáo homeopática pode ser interpretado como uma 
acáo informativa entre estruturas similares. O medicamento leva em si uma fraçäo 
de informacáo que tem alta afinidade com o organismo. É um processo real de 
comunicacáo, com a interpretacáo da informacáo pelo sistema biológico que a 
recebe. O medicamento informa o organismo a respeito de sua organizacáo 
intrínseca e desencadeia a resposta orgánica buscando a homeostasis (BASTIDE 4 
LAGASHE, 1998). 


O efeito imunomodulador das ultra-diluições inclui aumento da produção 
celular de substâncias citotóxicas e anticorpos, estímulo da produção de leucócitos 
Natural Killers, ativação de macrófagos e mastócitos, liberação de histamina, 
degranulacáo de basófilos, alternância histamina e anticorpos anti-IgE (JONAS & 
DILLNER, 2000). 


Nas últimas décadas, existiram inúmeros ensaios clínicos a respeito da 
atuação do tratamento homeopático. Apesar da variedade das condições e da 
terapêutica usada nesses estudos, eles compartilham de uma mesma proposta, que 
é demonstrar o resultado clínico do tratamento homeopático. Cada vez mais a 
pesquisa em homeopatia vem seguindo os critérios científicos mais complexos, tais 
como randomização e duplo-cego, muitas vezes demonstrando resultados 
surpreendentemente positivos (JONAS et al., 2001). Este ensaio clínico procurou 
seguir esse tipo de rigor metodológico e seus resultados positivos incentivam que o 
tema estudado em relação ao tratamento da contaminação por substâncias tóxicas 


por meio de medicação homeopática seja aprofundado a posteriori. 


A homeopatia tem sido questionada do ponto de vista científico por desafiar 
o modelo bioquímico, uma vez que altas diluições, acima de 12D ou 6CH (10*3), não 
contendo concentração molecular capaz de estimular os receptores de membrana, 
supostamente não seriam capazes de provocar respostas fisiológicas, o que relegou 


a homeopatia a algo comparável ao efeito placebo (MOREIRA, 2000). 


A busca de um mecanismo de ação das altas diluições envolve uma 
abordagem de ordem física, molecular e biológica. Aspectos físicos e moleculares 


intervêm no solvente por meio da dinamização, podendo assim justificar a 
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especificidade da acáo dos medicamentos dinamizados. Aspectos biológicos 
sugerem a interacáo farmacodinámica entre o medicamento e o receptor biológico. 
Vários modelos de pesquisa tém sido desenvolvidos a partir dessa visáo físico- 
molecular, biológica e clínica, mas nenhum desses modelos póde abarcar todos os 
mecanismos integrados dessas diversas áreas num mesmo paradigma que explique 
a complexa interacáo entre o fenómeno biológico e o fármaco dinamizado em alta 
diluição (RIBEIRO, 2000). Apesar de haverem ainda muitas perguntas a serem 
respondidas por trabalhos subsequentes, neste ensaio clínico, foi possível observar 
essa interação dos aspectos físicos (medicamento dinamizado), molecular (o uso da 
mesma substância intoxicante) e o reflexo desses aspectos no material biológico 


(diminuição da concentração de Hg no cabelo). 


O fato de as ultradiluições serem muitas vezes em concentrações próximas 
do número de Avogrado, portanto praticamente sem a existência de matéria, leva a 
comunidade científica a questionar como um medicamento que não contém matéria 
pode atuar no organismo vivo. Mesmo quando as concentrações estão além do 
número de Avogrado, o processo de potencialização parece ser o responsável pela 
transmissão e armazenamento da informação medicamentosa. As principais teorias 
levam em conta a correlação soluto — solvente e são baseadas na organização 


geométrica da molécula de água e suas propriedades dinâmicas (SCHULE, 1999). 


Em seu trabalho, usando termoluminescência, o químico suíço Louis Rey 
constatou que a água possivelmente retenha a memória de substâncias uma vez 
dissolvidas nela. Quando comparou lítio (L) e NaCl, ultradiluídos em água pura, 
observou diferença em seus picos de termoluminescência em comparação com o da 
água pura e, para sua surpresa, as curvas de termoluminescência dos três sistemas 
eram substancialmente diferentes umas das outras, o que sugere que as redes 


formadas entre as pontes de hidrogênio são diferentes (MILGROM, 2008). 


A natureza física do “Ingrediente Ativo” (substância de base) das 
ultradiluições se comporta como sistema molecular, de certa forma similar àqueles 
em sistemas quânticos onde há uma correlação mútua, mas sem haver dependência 
causal (WEINGÁRTNER, 2003). Assumindo essa hipótese de que a ação 


terapêutica das potências homeopáticas é semelhante a sistemas quânticos, 
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Bergholz (1985) deu um significado fisico à expressäo “ingrediente terapeuticamente 
ativo” (ITA), mesmo nas poténcias além do número de Avogadro. Formulou a 
hipótese que o ITA náo pode ser atribuído aos átomos ou moléculas da solucáo 
inicial, pois, após várias diluições, nenhuma molécula permanece no sistema, 
sugerindo, assim, uma estrutura física gerada pelo processo de ultradiluição. No 
presente trabalho o ingrediente ativo é o cloreto de mercúrio, que sofre o processo 


de dinamização, segundo o princípio homeopático. 


Para Sukul et al. (2002), a hipótese plausível a respeito da atuação do 
medicamento homeopático é a que se correlaciona com a estrutura da molécula 


ativa impressa nos polímeros de água durante o processo de dinamização. 


A multiplicidade de elementos conectados pela forças físicas, em condições 
adequadas e quando sujeitas a um fluxo energético, como no processo de sucussão 
homeopática (diluição seguida de agitação), tende espontaneamente a organizar o 
sistema biológico (BELLAVITE, 2000). 


O efeito protetor das diluições homeopáticas de metais tóxicos, no 
tratamento da intoxicação pelo mesmo metal, foi demonstrado por meio da lei da 
identidade (WURMSER, 1956; CAL et al., 1986; DELBANCUT, 1994). 


LEI DA IDENTIDADE 


Reação de defesa — síntese 
de moléculas inibidoras do 
efeito tóxico 


Moléculas de defesa são 
sintetizadas previamente 


Pré-tratamento: 
estímulo feito pelo tóxico 
diluído e dinamizado 
(desprovido de moléculas) 


Diminuição do efeito 
tóxico 


Fig.11 — Lei da Identidade 
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Teoricamente, o conceito mais sofisticado em relacáo ás ultradiluicdes é 
aquele relacionado à lei da identidade que governa a natureza 
estimulante/intoxicante das substâncias. Esse conceito é utilizado para explicar 
teórica e experimentalmente o princípio homeopático da similitude, partindo do 
pressuposto de que o organismo vivo sabe lançar mão de uma “Resposta 
Organizadora” capaz de estimular o metabolismo em vários níveis (BASTIDE & 
LAGASHE, 1998). Por isso, ao serem administradas as ultradiluições de Mercurius 
solubilis. (7CH e 12 CH) durante o estudo, pôde ser observado o aumento da 
excreção urinária do metal (Figura 1), e a subsequente diminuição da concentração 


de Hg depositado no cabelo dos pacientes após o tratamento (Figura 3). 


Inúmeros autores têm relatado as dificuldades encontradas em estudos 
experimentais em homeopatia. Um dos aspectos centrais dessas considerações 
aborda o fato de a homeopatia ter uma taxonomia diferente da convencional, 
medicina ocidental, em relação à terapêutica e abordagem diagnóstica do paciente . 
A abordagem homeopática enfoca o estímulo do processo de cura do paciente, o 
que influencia várias condições orgânicas e padrões sintomáticos (JONAS et al., 
2001). No presente estudo pudemos observar esse estímulo à cura do paciente 
influenciando vários aspectos orgânicos e mentais nos dados de melhora 
apresentados em relação a sintomas patogenéticos específicos (Figuras 4; 5 e 6) e 


também na melhora de aspectos relacionados à qualidade de vida (Figuras 7 e 8). 


Além de apresentar indícios significativos da possibilidade real terapêutica 
da medicação homeopática frente a quadros tóxicos individuais, os resultados 
apresentados neste trabalho também sugerem que a homeopatia pode ser usada 
em larga escala em saúde publica auxiliando na prevenção e tratamento de 
populações expostas a contaminantes ambientais. Esse conceito pode ser também 
aplicado na medicina do trabalho, minimizando preventiva ou terapeuticamente o 


impacto de possíveis intoxicações profissionais. 
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9 CONCLUSÃO 
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Esses resultados sugerem que a medicacáo homeopática se mostrou 
eficaz como quelante de metais tóxicos, levando à mobilizacáo do Hg dos tecidos 
impregnados pelo metal. Foi observada a diminuicáo da concentracáo de Hg no 


cabelo e o aumento de sua excrecáo urinária. 


A preparacáo homeopática Mercurius solubilis, se mostrou efetiva no 
tratamento das contaminacóes mercuriais. As duas poténcias (7CH e 12CH), do 


preparado homeopático Mercurius solubilis, observadas durante o estudo, se 


mostraram eficazes na mobilizacáo do metal tóxico. 


Houve diminuição de sintomas patogenéticos no grupo tratado com ultra- 
diluição frente ao grupo controle, ao final do tratamento. 


O grupo medicamento apresentou melhora em aspectos ligados à 
qualidade de vida, sugerindo assim a efetividade da atuação do medicamento 
homeopático. 


O uso das ultradiluições no tratamento de intoxicações promove a 
eliminação residual do material tóxico. A medicação homeopática pode ser 
utilizada em testes de desafio para diagnóstico de intoxicação por metais, abrindo 
assim novos campos de aplicação da homeopatia na toxicologia e na 
epidemiologia em decorrência dessa característica. 


É premente maior número de estudos no sentido de aprofundar o 
conhecimento sobre a atuação das ultradiluições. Também as pesquisas 
referentes ao uso de medicamentos homeopáticos feitos a partir de substâncias 
deletérias deveriam ser implementadas. Poder-se-ia, assim, melhor avaliar o 
importante papel da homeopatia na eliminação orgânica de substâncias tóxicas, 
diminuição de sintomas da intoxicação e melhora da qualidade de vida do 
paciente. 
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Anexos 


ANEXO I - FICHA CLÍNICA 


n° da ficha: 
| - IDENTIFICAÇÃO E DADOS CLÍNICOS: 
Nome: Idade: | Sexo: 
Peso: Altura: PAS: PAD: 
Tempo de intoxicação (anos): 
Já recebeu tratamento? [ ]Sim [|] Não 
Medicação prévia: (aberta - até 4 diferentes) 
Medicação em uso: (aberta- até 4 diferentes) 


LESÃO: O Náo mn Sim 
(se sim:) 
Sistema nervoso (central ou periférica), 
[] Rim, 
[|] Problemas imunes (se sim: 


[] Problemas cardiocirculatórios, 


Ele 


(aberta, até 4)), 


LJ Outros: (se sim: (aberta, até 4)), 


Wi 


Il -PARÂMETROS LABORATORIAIS: 


Espectrofotometria da concentração de Hg 


Inicial 30 dias 


60 dias 


Sangue 


Cabelo 


Urina 


Observações: 


Principais Sinais de intoxicacáo Mercurial 


Sintoma 


Presente 


++++/4+ 


Presente 


+++/4+ 


Presente 


++/4+ 


Presente 
+/4+ 


Ausente 


Irritabilidade 


Excitabilidade 


Alterações de 


temperamento 


Agressividade 


Memoria 


Deméncia 


Dif.Processar 


Informações 


Afasia Motora 


Incoerência 


Fala/Pensamento 


Dificuldade de 


Leitura 


Neurastenia 


Processos Auto- 


imunes 


SINTOMAS HOMEOPATICOS MERCURIUS SOLUBILIS 


Vijinoviski 


l. SINTOMAS MENTAIS 


Desejo de Matara Si e aos Outros [| Não E Sim 

e Agressividade, Crueldade, Perversidade ul Náo m Sim 

e Desejo de Brigar,considera os outros como inimigos L] Náo Be 
+ Memória débil | | Não [| sim 

e Descontentamento [| Não [| Sim 

e Dificuldade para escrever, calcular e falar [| Nao [| Sim 


e Erros ao escrever e falar | | Nao EJ Sim 


e Ansiedade e Medos Noturnos [| Não [| Sim 
e Medo da Morte [| Náo [| Sim 
e Medo de Enlouquecer L| Náo L| Sim 


e Desconfiado L| Náo | |sim 


e Aversáo a membros da família E Não [| Sim 


ll. SINTOMAS GERAIS 


[| [| 


e  Agrava a noite Nao sim 


e  Suores profusos e fétidos | | Nao | | Sim 


Agrava com Extremos de temperatura |] Náo [| Sim 


c M Náo [| Sim 
Dores Ósseas ET [| Sim 


e Tendência a supuração e Ulceração de tecidos [| Náo [| Sim 


Ill. SINTOMAS PARTICULARES 
e Espasmo de Pálpebra [| Não [| Sim 
e Aftas e Ulceracóes em mucosas [| Nao [| Sim 


e Diarréia em “ ovos Mexidos” com tenesmo e desejo de mover o ventre 


[| Não E Sim 


e Desejo Sexual aumentado com ereção frequente e polução sem ereção 


Não Sim 
e  Excitacáo pelo movimento ou caminhando w Não L| Sim 


e  Calafrios pela manhã como se tivesse jogado água fria | | Nao | | Sim 


ANEXOII - Questionário de Qualidade de Vida -SF36 


Instruções: Esta pesquisa questiona você sobre a sua saúde. Estas informações nos manterão 
informados de como você se sente e quão bem você é capaz de executar suas atividades 
diárias. Responda cada questão marcando a resposta como indicado. Caso você esteja 


inseguro em como responder, por favor, tente responder o melhor que puder. 


1. Em geral, você diria que sua saúde é: (circule uma) 


Excelente 


Muito Boa 


Boa 


Ruim 


Muito Ruim 


1 


2 


3 


5 


2. Comparada a um ano atrás, como vocé classificaria sua saúde em geral, agora? 


Muito Um pouco Quase a Um pouco E 
d - Muito pior 
melhor melhor mesma coisa pior 
1 2 3 4 5 


3 . Os seguintes itens sáo sobre a atividades que vocé poderia fazer atualmente durante um 


dia comum. Devido à sua saüde, vocé tem dificuldade para fazer essas atividades? Neste 


caso, quanto ? 


A Sim. Sim. Não. 
Atividades Dificulta Dificulta Não dificulta 
muito. um pouco. de modo algum. 
a. Atividades vigorosas, que exigem muito 3 à 


esforço, tais como correr, levantar objetos 1 
pesados, participar em esportes árduos. 


b. Atividades moderadas, tais como mover 
uma mesa, passar aspirador de pó, jogar bola, 1 2 3 
varrer a Casa. 


c. Levantar ou carregar mantimentos. 


d. Subir vários lances de escada. 


e. Subir um lance de escada. 


f. Curvar-se, ajoelhar-se ou dobrar-se. 


g. Andar mais de 1 quilómetro. 


h. Andar vários quarteiróes. 


i. Andar um quarteirão. 


el e| al Bl Bl al aj a 
NI N| N| N| NÍ N| NÍ N 
wji wl Wl w) wl w) w) Ww 


j. Tomar banho ou vestir-se. 


4. Durante as últimas 4 semanas, vocé teve algum dos seguintes problemas com o seu 


trabalho ou com alguma atividade diária regular, como conseqüéncia de sua saúde física ? 


Sim Náo 

a. Vocé diminuiu a quantidade de tempo que dedicava ao 

seu trabalho ou a outras atividades ? L 2 
b. Realizou menos tarefas do que vocé gostaria ? 1 2 
c. Esteve limitado no seu tipo de trabalho ou em outras 

atividades ? 1 2 
d. Teve dificuldade de fazer seu trabalho ou outras 1 ) 
atividades ( por ex. necessitou de um esforço extra ? ) 


5 . Durante as últimas 4 semanas, você teve algum dos seguintes problemas com o seu 


trabalho ou outra atividade regular diária, como conseqüéncia de algum problema emocional 


( como sentir-se deprimido ou ansioso ) ? 


Sim Não 
a. Você diminuiu a quantidade de tempo que dedicava ao 
seu trabalho ou a outras atividades ? 1 2 
b. Realizou menos tarefas do que você gostaria ? 1 2 
c. Náo trabalhou ou não fez qualquer das atividades com 
tanto cuidado como geralmente faz ? 1 2 


6. Durante as últimas 4 semanas, de que maneira a sua saúde física ou problemas 


emocionais interferiram nas suas atividades sociais normais, em relação a família, vizinhos, 


amigos ou grupo ? 


De forma 
Ligeiramente Moderadamente Bastante Extremamente 
nenhuma 
1 2 3 4 5 


7. Quanta dor no corpo você teve durante as últimas 4 semanas ? 


Nenhuma Muito leve Leve 


Moderada 


Grave 


( circule uma ) 


Muito grave 


1 2 3 4 


= 


8. Durante as últimas 4 semanas, quanto a dor interferiu com o seu trabalho normal ( 


incluindo tanto o trabalho fora e dentro de casa )? ( circule uma ) 


g Um pouco | Moderadamente Bastante Extremamente 
1 2 3 i É 


9. Estas questões são sobre como você se sente e como tudo tem acontecido com 


você durante as últimas 4 semanas. Para cada questão, por favor dê uma resposta que 


mais se aproxime da maneira como você se sente. 


Em relação as últimas 4 semanas. 


Alguma | Uma 
A maior Uma 
Todo o parte | pequena 
parte do | parte do Nunca 
tempo do parte do 
tempo tempo 
tempo tempo 
a. Quanto tempo você tem se 
sentido cheio de vigor, cheio de 1 2 3 4 5 6 
vontade, cheio de força ? 
b. Quanto tempo você tem se 
sentido uma pessoa muito 1 2 3 4 5 6 
nervosa ? 
c. Quanto tempo você tem se 
sentido tão deprimido que nada 1 2 3 4 5 6 
pode animá-lo ? 
d. Quanto tempo vocé tem se 
1 2 3 4 5 6 
sentido calmo ou tranqüilo ? 
e. Quanto tempo vocé tem se 
1 2 3 4 5 6 
sentido com muita energia ? 
f. Quanto tempo vocé tem se 
1 2 3 4 5 6 
sentido desanimado e abatido ? 
g. Quanto tempo vocé tem se 
1 2 3 4 5 6 
sentido esgotado ? 
h. Quanto tempo vocé tem se 
1 2 3 4 5 6 
sentido uma pessoa feliz ? 
i. Quanto tempo vocé tem se 
1 2 3 4 5 6 
sentido cansado ? 


10. Durante as últimas 4 semanas, em quanto do seu tempo a sua saúde física ou problemas 


emocionais interferiram com as suas atividades sociais ( como visitar amigos, parentes etc..)? 


A maior parte do | Alguma parte do Uma pequena | Nenhuma parte do 
Todo o tempo 
tempo tempo parte do tempo tempo 
1 2 3 4 5 
11. O quanto verdadeiro ou falso é cada uma das afirmações para você ? 
Definitiva- | A maioria A maioria | Definitiva- 
mente das vezes heme das vezes mente 
, . Não sei 
verdadeiro | verdadeiro falso falso 
a. Eu costumo adoecer um 
3 4 5 


pouco mais facilmente que 1 2 
as outras pessoas. 


b. Eu sou tão saudável 
quanto qualquer pessoa 1 2 3 4 5 
que eu conheço. 


c. Eu acho que a minha 


z E 1 2 3 4 5 
saüde vai piorar. 
d. Minha saüde é excelente. 1 2 3 4 5 
Data desta avaliação: / / 
DOM A dat ASR ARS A Data Nasc: ..................... 
(Graülnst estica nec ik eee lume 
Ended nte ete ret eere NT 
iJ E 
esmallis stes outputs dd ad a dur ts rp duri cat Rer mt NE ten 
DOMÍNIOS / SCORES 
: Limitacáo por Limitaçäo 
ere Aspectos Dor se Vitalidade ASDectos por Aspectos ae 
Funcional zt Geral Sociais : | Mental 
Fisicos Emocionais 


A - Parámetros Laboratoriais 


ANEXO II - ANÁLISE ESTATÍSTICA 


TABELAS DE RESULTADOS GERAIS 


1- Urina 
início 30 dias 60 dias 
Placebo |Medicamento|Placebo Medicamento|Placebo [Medicamento 
Média 2,79 2,11 2,5 2,43 2,94 2,3 
Mediana 2,18 1,38 1,67 1,67 2,4 1,54 
média de aliquota urina Desvio Padráo 2,35 1,56 2,26 2,44 2,04 2,38 
Mínimo 0,54 0,36 0,58 0,25 0,48 0,56 
Máximo 11,81 5,93 9,86 12,32 9,45 11,67 
início 30 dias 60 dias 
Placebo |Medicamento|Placebo Medicamento|Placebo [Medicamento 
Média 0,23 0,21 0,22 0,55 0,36 0,23 
Mediana 0,20 0,20 0,20 0,21 0,18 0,12 
DP de alíquota urina Desvio Padráo 0,19 0,13 0,28 1,06 0,49 0,22 
Mínimo 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 
Máximo 0,74 0,49 1,39 5,20 1,98 0,68 
início 30 dias 60 dias 
Placebo [Medicamento|Placebo Medicamento|Placebo [Medicamento 
Média 12,8 14,1 10,4 28,3 12,5 12,9 
Mediana 9,4 11,2 7,2 14,4 7,3 10,0 
CV de aliquota urina Desvio Padräo 15,4 13,6 11,1 33,0 13,6 12,5 
Minimo 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 
Máximo 68,5 61,9 46,0 117,8 57,2 42,0 


2-Sangue 


início 30 dias 60 dias 
Placebo |Medicamento|Placebo Medicamento|Placebo |Medicamento 
Média 6,39 4,91 6,28 5,14 6,11 5,25 
Mediana 6,38 4,08 5,24 4,42 5,98 5,10 
média de alíquota | - 
Desvio Padráo 3,82 3,00 3,88 4,59 3,61 2,96 
sangue 
Mínimo 1,53 0,26 1,49 0,28 0,96 1,77 
Máximo 15,87 10,78 15,18 23,44 12,81 12,04 
início 30 dias 60 dias 
Placebo |Medicamento|Placebo Medicamento|Placebo |Medicamento 
Média 1,36 1,28 0,22 0,55 1,52 1,48 
Mediana 1,39 0,91 0,20 0,21 1,31 1,27 
DP de alíquota sangue [Desvio Padrão 1,25 1,46 0,28 1,06 1,92 2,40 
Mínimo 0,01 0,01 0,00 0,00 0,01 0,01 
Máximo 4,28 4,58 1,39 5,20 8,39 10,25 
início 30 dias 60 dias 
Placebo |Medicamento|Placebo Medicamento|Placebo |Medicamento 
Média 27,4 27,2 17,0 29,3 24,2 22,2 
Mediana 22,4 19,9 12,4 22,9 18,4 14,7 
CV de alíquota sangue [Desvio Padrão 29,1 30,2 18,3 34,7 24,8 25,1 
Mínimo 0,1 0,5 0,2 0,2 0,2 0,5 
Máximo 89,9 92,8 50,7 111,8 79,5 85,2 
3- Cabelo 
início 30 dias 60 dias 
Placebo |Medicamento|Placebo Medicamento|Placebo |Medicamento 
Média 1,85 1,31 1,76 0,80 1,48 0,81 
Mediana 1,25 1,17 1,27 0,43 1,03 0,59 
média de alíquota - 
Desvio Padráo 1,57 0,80 1,29 0,93 1,27 0,85 
cabelo 
Mínimo 0,19 0,33 0,40 0,00 0,00 0,00 
Máximo 5,63 3,23 6,30 3,83 4,93 3,40 


início 30 dias 60 dias 
Placebo |Medicamento|Placebo Medicamento|Placebo ¡Medicamento 
Média 0,32 0,33 0,22 0,55 0,23 0,21 
Mediana 0,29 0,28 0,20 0,21 0,15 0,21 
DP de alíquota cabelo Desvio Padrão 0,25 0,29 0,28 1,06 0,24 0,16 
Mínimo 0,00 0,03 0,00 0,00 0,00 0,00 
Máximo 1,01 1,25 1,39 5,20 1,10 0,44 
início 30 dias 60 dias 
Placebo |Medicamento|Placebo Medicamento|Placebo |Medicamento 
Média 26,5 32,7 24,6 30,4 18,5 60,6 
Mediana 15,1 19,8 15,7 20,2 15,6 30,1 
CV de alíquota cabelo  Desvio Padrão 24,3 27,0 22,9 31,8 14,0 103,0 
Mínimo 0,0 3,6 0,0 0,0 0,0 0,0 
Máximo 89,2 88,7 86,6 101,0 57,7 424,3 
B-Principais Sinais de Intoxicacáo Mercurial 
Início 60 dias 
Placebo Medicamento Placebo Medicamento 
N Yo N % N % N % 
ausente 4 15,4% 4 15,4% 6 23,1% 5 19,2% 
Principais Sinais de — 
p Presente +/4+ 9 34,6% 9 34,6% 6 23,1% 13 50,0% 
Intoxicação 
M ial Presente ++/4+ |8 30,8% 6 23,1% 9 34,6% 5 19,2% 
ercuria 
re Presente +++/4+ |5 19,2% 7 26,9% 4 15,4% 2 7,7% 
Irritabilidade 
Presente ++++/4+ 1 3,8% 1 3,8% 
ausente 4 15,4% 2 7,7% 6 23,1% 10 38,5% 
Principais Sinais de 
E Presente +/4+ 9 34,6% 10 38,5% 6 23,1% 5 19,2% 
Intoxicacáo 
M ial Presente ++/4+  |8 30,896 9 34,696 9 34,6% 8 30,8% 
ercuria 
ER Presente +++/4+ |4 15,4% 5 19,2% 4 15,4% 3 11,5% 
Excitabilidade 
Presente ++++/4+|1 3,8% 1 3,8% 
Principais Sinais de ausente 6 23,1% 7 26,9% 6 23,1% 10 38,5% 
Intoxicacáo Presente +/4+ 5 19,2% 10 38,5% 10 38,5% 8 30,8% 
Mercurial Presente ++/4+  |8 30,8% 2 7,7% 8 30,8% 5 19,2% 
Alterações delPresente +++/4+ |6 23,1% 5 19,2% 1 3,8% 3 11,5% 
Temperamento Presente ++++/4+|1 3,8% 2 7,7% 1 3,8% 
Principais Sinais dejausente 10 38,5% 11 42,3% 12 46,2% 13 50,0% 
Intoxicacáo Presente +/4+ 8 30,8% 10 38,5% 5 19,2% 5 19,2% 
Mercurial Presente ++/4+ 6 23,1% 3 11,5% 8 30,8% 7 26,9% 
Agressividade Presente +++/4+ |2 7,7% 2 7,7% 1 3,8% 1 3,8% 


Início 60 dias 

Placebo Medicamento Placebo Medicamento 

N 96 N 96 N 96 N 96 

ausente 4 15,496 7 26,9% 6 23,1% 4 15,4% 
Principais Sinais de|Presente +/4+ 8 30,8% 4 15,4% 11 42,3% 9 34,6% 
Intoxicacáo Presente ++/4+ |6 23,1% 6 23,1% 6 23,1% 7 26,9% 
Mercurial Memoria [Presente +++/4+ |6 23,1% 7 26,9% 1 3,8% 3 11,5% 
Presente ++++/4+|2 7,1% 2 7,1% 2 7,1% 3 11,5% 

Principais Sinais dejausente 23 88,5% 24 92,3% 22 84,6% 24 92,3% 
Intoxicacáo Presente +/4+ — |2 77% [2 vw» B 11,5% 2 77% | 
Mercurial Demência presente ++/4+ |1 3,8% 1 3,8% 
Principais Sinais de ausente 12 46,2% 13 50,0% 14 53,8% 14 53,8% 
Intoxicação Presente +/4+ 7 26,9% 6 23,1% 5 19,2% 9 34,6% 
Mercurial Dif. Presente ++/4+ |7 26,9% 5 19,2% 5 19,2% 2 7,7% 
Processar Presente +++/4+ 2 7,7% 2 7,7% 
Informações 1 3,8% 
Principais Sinais dejausente 24 92,3% 19 73,1% 20 76,9% 21 80,8% 
Intoxicação Presente +/4+ 2 7,7% 5 19,2% 5 19,2% 3 11,5% 
Mercurial Afasia 1 3,8% 1 3,8% 
Motora Presente ++/4+ 2 7,7% 1 3,8% 
Principais Sinais de ausente 15 57,7% 17 65,4% 17 65,4% 16 61,5% 
Intoxicacáo Presente +/4+ 8 30,8% 6 23,1% 7 26,9% 8 30,8% 
Mercurial Presente ++/4+ 1 3,8% 2 7,7% 2 7,7% 2 7,7% 
Incoeréncia Presente +++/4+ |1 3,8% 1 3,8% 
Fala/Pensamento [presente 4444/4411 3,8% 
Principais Sinais de ausente 15 57,7% 14 53,8% 18 69,2% 18 69,2% 
Intoxicacáo Presente +/4+ 5 19,2% 7 26,9% 4 15,4% 6 23,1% 
Mercurial Presente ++/4+ |4 15,4% 3 11,5% 2 7,7% 1 3,8% 
Dificuldade de Presente +++/4+ |2 7,7% 1 3,8% 2 7,7% 
Leitura Presente ++++/4+ 1 3,8% 1 3,8% 
Principais Sinais dejausente 19 73,1% 17 65,4% 21 80,8% 17 65,4% 
Intoxicação Presente +/4+ 5 19,2% 7 26,9% 3 11,5% 7 26,9% 
Mercurial Presente ++/4+ 2 7,7% 1 3,8% 2 7,7% 
Neurastenia Presente +++/4+ |2 7,7% 1 3,8% 
Principais Sinais dejausente 21 80,8% 22 84,6% 20 76,9% 20 76,9% 
Intoxicação Presente +/4+ 3 11,5% 3 11,5% 3 11,5% 
Mercurial Presente ++/4+ |4 15,4% fı 3,8% 2 7,7% 2 7,7% 
Processos Auto- 
imunes Presente RETHA 3,8% 1 3,8% 1 3,8% 


C-Sintomas Homeopáticos Mercurius Solubilis 


I - Sintomas Mentais 


Início 60 dias 
Placebo Medicamento Placebo Medicamento 
N % N % N % N % 
Sintomas Mentais Desejo de matar Náo 25 96,2% 21 80,8% 25 96,2% 26 100,0% 
a si e aos outros Si 
im 1 3,8% 5 19,2% 1 3,8% 
Sintomas Mentais Agressividade, Näo 24 92,3% 24 92,3% 21 80,8% 22 84,6% 
crueldade, perversidade Si 
im 2 7,7% 2 7,7% 5 19,2% 4 15,4% 
Sintomas Mentais Desejo delNão |22 84,6%  |22 84,6% [23 88,5% 22 84,696 
brigar, considera os outros como 
inimigos Sim 4 154% 4 154%  |3 115% 44 15,496 
. . 7 : Náo 20 76,996 20 76,996 22 84,696 17 65,496 
Sintomas Mentais Memória débil 
Sim 6 23,196 6 23,196 4 15,4% 9 34,6% 
Sintomas Mentais Náo 12 46,2% 11 42,3% 15 57,7% 15 57,7% 
Descontentamento si 
im 14 53,8% 15 57,7% 11 42,3% 11 42,3% 
Sintomas Mentais Dificuldade para Náo 20 76,9% 21 80,8% 19 73,1% 19 73,1% 
escrever, calcular e falar Si 
im 6 23,1% 5 19,2% 7 26,9% 7 26,9% 
Sintomas Mentais Erros  aoNáo 21 80,8% 17 65,4% 21 80,8% 17 65,4% 
escrever e falar Si 
im 5 19,2% 9 34,6% 5 19,2% 9 34,6% 
Sintomas Mentais Ansiedade eNáo 16 61,5% 15 57,7% 22 84,6% 20 76,9% 
medos noturnos Si 
im 10 38,5% 11 42,3% 4 15,4% 6 23,1% 
| . Náo 22 84,696 20 76,996 22 84,696 20 76,996 
Sintomas Mentais Medo da morte 
Sim A 15,496 6 23,196 4 15,4% 6 23,1% 
Sintomas Mentais Medo  deNáo 21 80,8% 21 80,8% 23 88,5% 24 92,3% 
enlouquecer : 
q Sim 5 19,2% 5 19,2% 3 11,5% 2 7,7% 
; g e Não 15 57,7% 14 53,8% 16 61,5% 15 57,7% 
Sintomas Mentais Desconfiado 
Sim 11 42,3% 12 46,2% 10 38,5% 11 42,3% 
Sintomas Mentais Aversão aNáo 21 80,8% 22 84,6% 22 84,6% 25 96,2% 
membros da família Si 
im 5 19,2% 4 15,4% 4 15,4% 1 3,8% 


Il - Sintomas Gerais 


Início 60 dias 
Placebo Medicamento Placebo Medicamento 
N % N % N % N % 
. . . Náo 22 84,6% 23 88,5% 21 80,8% 25 96,2% 
Sintomas Gerais Agrava a noite 
Sim 4 15,4% 3 11,5% 5 19,2% 1 3,8% 
Sintomas Gerais Suores profusos Náo 20 76,9% 24 92,3% 24 92,3% 23 88,5% 
e fétidos Si 
m ^ -6 23,1% 2 7,7% 2 7,7% 3 11,5% 
Sintomas Gerais Agrava com Náo 15 57,7% 21 80,8% 20 76,9% 23 88,5% 
extremos de temperatura Si 
im jaa 42,3% 5 19,2%  |6 231%  |3 11,596 
. | Näo 19 73,1% 23 88,5% 18 69,2% 25 96,2% 
Sintomas Gerais Tremores 
Sim 7 26,9% 3 11,5% 8 30,8% 1 3,8% 
. . Náo 21 80,896 19 73,196 21 80,896 19 73,196 
Sintomas Gerais Dores ósseas 
Sim 5 19,296 7 26,996 5 19,296 7 26,996 
Sintomas Gerais - Tendência à áo 24 92,396 23 88,596 24 92,396 22 84,696 
supuracáo e ulceracáo de tecidos si 
Im! al2 7,7% 3 11,5% |2 7,7% 4 15,4% 
IIl = Sintomas Particulares 
Início 60 dias 
Placebo Medicamento ¡Placebo Medicamento 
N % N % N % N % 
Sintomas Particulares Espasmos de Não 13 50,0% |16 61,5% |17 65,4% |19 73,1% 
pálpebra Sim jag 50,0% (10 38,5% 9 34,6% |7 26,9% 
Sintomas Particulares Aftas e ulcerações Náo 18 69,2% [18 69,2% [23 88,5% |20 76,9% 
Pm pa Sim Ig 30,8% 8 30,8% 3 11,5% l6 23,1% 
Sintomas Particulares Diarréia em “ovosiNäo 21 80,8% (22 84,6% |26 100,096 |23 88,5% 
mexidos” com tenesmo e desejo de mover 
o ventre aim. lg 19,2% 4 15,4% 3 11,5% 
Sintomas Particulares Desejo sexuallnão 24 92,3% (24 92,2% (23 88,5% (24 92,3% 
aumentado com ereção freqüente e 
poluicáo sem ereçäo Sim ^ 7,7% l2 7,7% 3 11,5% |2 7,7% 
Sintomas Particulares Excitaçäo  pelo[Náo 24 92,3% [25 96,2% [25 96,2% [26 100,0% 
movimento ou caminhando Sim > 27% h 3.896 1 3,8% 
Sintomas Particulares  Calafrios pela Náo 26 100,0% |24 92,3% |25 96,2% |26 100,0% 
manhã como se tivesse jogado água fria [sim 2 77% | 3,8% 


Escala para pontuacáo dos sinais de intoxicacáo e outros sintomas 


Início 60 dias 
Placebo Medicamento | Placebo Medicamento 
Média 22,9 22,4 21,5 20,8 
Mediana 21,5 22,0 21,0 19,0 
Principais Sinais de SE 
esvio Padräo 
Intoxicação Mercurial 6.3 di e ie 
Mínimo 14,0 12,0 12,0 12,0 
Máximo 41,0 37,0 36,0 35,0 
Média 2.8 3,2 2,4 2,7 
Mediana 2,5 2,0 1,5 1,5 
Sintomas homeoáticos paa 
esvio Padráo 
mercurius solubis 28 m d a 
Mínimo 0,0 0,0 0,0 0,0 
Máximo 11,0 12,0 6,0 9,0 
Média 1,35 0,88 1,08 0,73 
Mediana 1,00 1,00 0,00 0,00 
Sintomas Gerais Desvio Padräo 1,44 1,03 1,49 1,19 
Minimo 0,00 0,00 0,00 0,00 
Máximo 4,00 4,00 5,00 5,00 
Média 1,15 1,04 0,65 0,69 
Mediana 1,00 0,50 0,00 0,00 
Sintomas Particulares Desvio Padráo 1,19 1,31 0,94 0,97 
Mínimo 0,00 0,00 0,00 0,00 
Máximo 4,00 4,00 3,00 3,00 
Escala Padronizada 
Início 60 dias 
Placebo Medicamento [Placebo Medicamento 
Média 37,4 35,9 39,6 36,7 
Mediana 32,8 34,5 37,5 29,2 
Principais Sinais de 4 
Desvio Padráo 
Intoxicacáo Mercurial 21> qe a ui 
Mínimo 6,9 0,0 0,0 0,0 
Máximo 100,0 86,2 100,0 95,8 
Sintomas homeoáticos|Média 234 26,9 26,1 29,9 


mercurius solubis Mediana 20,8 16,7 16,7 16,7 
Desvio Padráo 22,0 23,7 22,4 31,9 
Mínimo 0,0 0,0 0,0 0,0 
Máximo 91,7 100,0 66,7 100,0 
Média 33,7 22,1 21,5 14,6 
Mediana 25,0 25,0 0,0 0,0 

Sintomas Gerais Desvio Padráo 36,0 25,8 29,9 23,7 
Mínimo 0,0 0,0 0,0 0,0 
Máximo 100,0 100,0 100,0 100,0 
Média 28,9 26,0 21,8 23,1 
Mediana 25,0 12,5 0,0 0,0 

Sintomas Particulares Desvio Padráo 29,7 32,8 31,2 32,3 
Mínimo 0,0 0,0 0,0 0,0 
Máximo 100,0 100,0 100,0 100,0 


D- Questionário Qualidade de Vida S36 


I- Saúde Geral e evolução 


Início 60 dias 
Placebo Medicamento Placebo Medicamento 
N % N % N % N % 
Excelente 5 19,2% 3 11,5% 6 23,1% 6 23,1% 
Muito Boa 11 42,3% 12 46,2% 10 38,5% 15 57,7% 
Sua saúde é 
Boa 9 34,6% 10 38,5% 9 34,6% 4 15,4% 
Ruim 1 3,8% 1 3,8% 1 3,8% 1 3,8% 
Comparada há um Muito melhor 3 11,5% 3 11,5% 4 15,4% 6 23,1% 
ano atrás, como|Um pouco melhor l4 15,4% 7 26,9% 5 19,2% 8 30,8% 
você  classificarialQuase a mesma 
sua saúde emļcoisa 14 53,8% (11 42,3% 14 53,8% (10 38,5% 
eral, agora 2 
9 9 Um pouco pior 5 19,2% 5 19,2% 3 11,5% 2 7,7% 


Il-Capacidade Funcional 


Início 60 dias 
Placebo Medicamento — Placebo Medicamento 
N % N % N % N % 
Sim. Dificulta muito 
7 26,9% |10 38,5% |3 11,5% |7 26,9% 
dificuldades - 
atividades Sim. Dificulta um pouco 
. 13 50,0% [12 46,2% (15 57,7% |10 38,5% 
vigorosas 
Náo. Náo dificulta de modo 
algum 6 23,1% 4 15,4% |8 30,8% 9 34,6% 
Sim. Dificulta muito 
2 7,7% 1 3,8% 
dificuldades - 
atividades Sim. Dificulta um pouco 
6 23,1% 5 19,2% |6 23,1% |6 23,1% 
moderadas 
Náo. Náo dificulta de modo 
algum 20 76,9% [19 73,1% |20 76,9% [19 73,1% 
Sim. Dificulta muito 
dificuldades - 1 3,8% 2 7,7% 
levantar ou 
Sim. Dificulta um pouco 
carregar 3 11,5% [3 11,5% |2 7,7% 5 19,2% 
mantimentos Náo. Náo dificulta de modo 
algum 22 84,6% |21 80,8% |24 92,3% |21 80,8% 
Sim. Dificulta muito 
1 3,8% 1 3,8% 
dificuldades - 
subir vários|Sim. Dificulta um pouco 
10 38,5% [14 53,8% |12 46,2% [12 46,2% 
lances de escada 
Náo. Náo dificulta de modo 
algum 15 57,7% [11 42,3% |14 53,8% [14 53,8% 
1 3,8% 
dificuldades - 
subir um lance delSim. Dificulta um pouco 
1 38% 33 11,5% 1 3,8% 
escada 
Náo. Náo dificulta de modo 
algum 25 96,2% |23 88,5% |25 96,2% |25 96,2% 
Sim. Dificulta muito 
2 7,7% 2 7,7% 1 3,8% 
dificuldades - 
curvar-se, Sim. Dificulta um pouco 
. 6 23,1% 9 34,6% |7 26,9% 8 30,896 
ajoelhar-se 
Náo. Nào dificulta de modo 
algum 18 69,2% 115 57,7% |18 69,2% |18 69,296 
dificuldades - 
Sim. Dificulta muito 
andar mais de 1 1 3,8% 1 3,8% 
quilómetro 
Sim. Dificulta um pouco 
5 19,2% |5 19,2% 5 19,2% |4 15,4% 


Início 60 dias 
Placebo Medicamento Placebo Medicamento 
N Yo N % N Yo N Yo 
Não. Não dificulta de modo 
algum 20 76,9% 20 76,9% [21 80,8% |22 84,6% 
Sim. Dificulta muito 
1 3,8% 
dificuldades - 
andar vários|Sim. Dificulta um pouco 
vi 8 30,8% |6 23,190 |4 15,4% |3 11,596 
quarteirões 
Não. Não dificulta de modo 
algum 18 69,2% 19 73,1% |22 84,6% |23 88,5% 
dificuldades -'Sim. Dificulta um pouco 
2 7,7% 
andar um 
rae Nao. Nao dificulta de modo 
quarteiráo 
algum 24 92,3% 26 100,0% |26 100,0% [26 100,0% 
dificuldades -|Sim. Dificulta um pouco 
1 3,8% 1 3,8% 
tomar banho ou 
. Náo. Nào dificulta de modo 
vestir-se 
algum 26 100,096 |25 96,2% |26 100,096 |25 96,296 
lll- Aspectos Físicos 
Início 60 dias 
Placebo Medicamento Placebo Medicamento 
N Yo N Yo N Yo N % 
a quantidade  deSim 4 15,4% 5 19,2% 5 19,2% 5 19,2% 
tempo que dedicava 
ao trabalho Nao 22 84,6% 21 80,8% 21 80,8% 21 80,8% 
menos tarefas do|Sim 9 34,696 6 23,196 9 34,696 12 46,2% 
que gostaria Náo 17 65,4% 20 76,9% 17 65,4% 14 53,8% 
Limitado no tipo de|Sim 8 30,8% 4 15,4% 8 30,8% 4 15,4% 
trabalho Náo 18 69,2% 22 84,6% 18 69,2% 22 84,6% 
Dificuldade de fazer|Sim 6 23,1% 6 23,1% 7 26,9% 6 23,1% 
o seu trabalho Náo 20 76,9% 20 76,9% 19 73,1% 20 76,9% 


IV- Aspectos Emocionais 


Início 60 dias 
Placebo Medicamento Placebo Medicamento 
N % N % N % N 06 
E Sim 5 19,2% 10 38,5% 6 23,1% 9 34,6% 
quantidade de tempo 
Não 21 80,8% 16 61,5% 20 76,9% 17 65,4% 
menos tarefas do Sim 11 42,3% 12 46,2% 8 30,8% 10 38,5% 
ue gostaria = 
queg Não 15 57,7% 14 53,8% 18 69,2% 16 61,5% 
; Sim 10 38,596 11 42,3% 2 7,7% 7 26,9% 
Menos cuidado 
Náo 16 61,5% 15 57,7% 24 92,3% 19 73,1% 
V- Aspectos Sociais e Dor 
Início 60 dias 
Placebo Medicamento Placebo Medicamento 
N % N % N % N % 
De forma 
E nenhuma 7 26,9% 12 46,2% 11 42,3% 13 50,0% 
últimas 4 semanas, 
saúde ou problemas |Ligeiramente 11 42,3% 8 30,8% 9 34,6% 9 34,6% 
emocionais 
À : . Moderadamente [5 19,2% 3 115% 3 115% 3 11,596 
interferiram nas ativ. 
sociais normais Bastante 3 11,596 2 7,796 3 11,596 1 3,896 
Extremamente 1 3,8% 
Nenhuma 6 24,0% 3 11,5% 9 34,6% 8 30,8% 
Muito leve 7 28,0% 6 231%  |10 385% 5 19,2% 
dor no corpo nas 
eve 
últimas 4 semanas 4 16,0% 5 19,2% 2 7,7% 5 19,2% 
Moderada 6 24,0% — 10 38,5% 3 115% |7 26,996 
Grave 2 8,096 2 7,7% 2 7,7% 1 3,8% 
De maneira 
alguma 12 48,0% 8 30,8% 18 69,2% 13 50,0% 
quanto á dor interferiu 
no trabalho  nas/UM Pouco 7 280% 12 46,2% 4 15,4% [12 46,2% 
últimas 4 semanas Moderadamente |5 20,0%  |3 11,5% 1 3,8% 1 3,8% 
Bastante 1 4,0% 3 11,5% 3 11,5% 


VI- Saúde mental e Vitalidade 


Início 60 dias 
Placebo Medicamento Placebo Medicamento 
N % N % N % N Yo 
Todo o tempo 1 3,8% 1 3,8% 1 3,8% 
A maior parte do tempo 12 46,2% 9 34,6% 15 57,7% 10 38,5% 
Uma parte do tempo 6 23,1% 4 15,4% 6 23,1% 8 30,8% 
cheio de vigor |Alguma parte do tempo 4 15,4% 4 15,4% 2 7,7% 6 23,1% 
Uma pequena parte do 
tempo 3 11,5% 8 30,8% 2 7,1% 1 3,8% 
Nunca 1 3,8% 
A maior parte do tempo 2 7,7% 1 3,8% 
Uma parte do tempo 8 30,8% 7 26,9% 2 7,1% 2 7,7% 
sente uma 
jason Alguma parte do tempo 7 26,996 5 19,296 7 26,996 2 7,196 
Sates Uma pequena parte do 
tempo 8 30,8% 13 50,0% 14 53,8% 17 65,4% 
Nunca 1 3,8% 1 3,8% 2 7,1% 5 19,2% 
A maior parte do tempo 2 7,7% 2 7,7% 
Uma parte do tempo 2 7,1% 2 7,1% 1 3,8% 1 3,8% 
se sente/Alguma parte do tempo 7 26,9% 4 15,4% 3 11,5% 3 11,5% 
deprimido Uma pequena parte do 
tempo 8 30,8% 8 30,8% 8 30,8% 8 30,8% 
Nunca 9 34,6% 10 38,5% 12 46,2% 14 53,8% 
A maior parte do tempo 11 42,3% 12 46,2% 2 7,7% 1 3,8% 
Uma parte do tempo 6 23,1% 5 19,2% 10 38,5% 15 57,7% 
se sente|Alguma parte do tempo 6 23,1% 5 19,2% 5 19,2% 4 15,4% 
calmo Uma pequena parte do 
tempo 3 11,5% 3 11,5% 6 23,1% 5 19,2% 
Nunca 1 3,8% 3 11,5% 1 3,8% 
A maior parte do tempo 10 38,5% 10 38,5% 11 42,3% 13 50,0% 
Uma parte do tempo 7 26,9% 5 19,2% 6 23,1% 5 19,2% 
se sente co m/Alguma parte do tempo 4 15,4% 3 11,5% 4 15,4% 4 15,4% 
muita energia (Uma pequena parte do 
tempo 5 19,2% 6 23,1% 4 15,4% 4 15,4% 
Nunca 2 7,7% 1 3,8% 
Todo o tempo 1 3,8% 2 7,7% 
A maior parte do tempo 1 3,8% 2 7,7% 5 19,2% 
se sente|Uma parte do tempo 4 15,4% 6 23,1% 5 19,2% 5 19,2% 
desanimado alguma parte do tempo  |7 26,9% 4 15,4% 13 50,0% 11 42,3% 
ou abatido Uma pequena parte do 
tempo 12 46,2% 9 34,6% 4 15,4% 5 19,2% 
Nunca 3 11,5% 5 19,2% 3 11,5% 
se sente|A maior parte do tempo 4 15,496 3 11,596 4 15,4% 4 15,4% 
esgotado Uma parte do tempo 4 154%  |6 231% 2 77% l4 15,496 
Alguma parte do tempo 4 15,496 6 23,196 13 50,096 8 30,896 


Início 60 dias 
Placebo Medicamento Placebo Medicamento 
N % N % N % N Yo 
Uma pequena parte do 
tempo 11 42,3% 9 34,6% 4 15,4% 10 38,5% 
Nunca 3 11,5% 2 7,1% 3 11,5% 5 19,2% 
Todo o tempo 2 7,1% 3 11,5% 11 42,3% 12 46,2% 
A maior parte do tempo [11 42,3% [11 223% 7 26,9% |6 23,1% 
se sente umajUma parte do tempo 6 23,1% 6 23,1% 1 3,8% 2 7,7% 
pessoa feliz [Alguma parte do tempo J5 19,2% |a 11,5%  |3 11,596 1 3,896 
Uma pequena parte do 
tempo 2 7,1% 3 11,5% 1 3,8% 
Todo o tempo 1 3,8% 3 11,5% 2 7,1% 
A maior parte do tempo 3 11,5% 5 19,2% 7 26,9% 4 15,4% 
se sente|Uma parte do tempo 8 30,8% 7 26,9% 5 19,2% 4 15,4% 
cansado Alguma parte do tempo 6 23,1% 9 34,6% 11 42,3% 14 53,8% 
Uma pequena parte do 
tempo 9 34,6% 4 15,4% 2 7,7% 
ültimas 4|A maior parte do tempo 3 11,5% 3 11,5% 7 26,9% 6 23,1% 
semanas, Alguma parte do tempo 5 19,2% 6 23,1% 8 30,8% 8 30,8% 
saúde OUUma pequena parte do 
problemas  |tempo 11 42,3%  |7 26,9%  |10 38,5% |12 46,2% 
emocionais 
interferiram nalNenhuma parte do tempo 
vida social 7 26,9% 10 38,5% 1 3,8% 
VI-Atividades sociais 
Início 60 dias 
Placebo Medicamento Placebo Medicamento 
N % N % N % N % 
últimas 4 semanas, A maior parte do tempo |3 11,5% 3 11,5% 7 26,9% 6 23,1% 
saúde OU Alguma parte do tempo |5 19,2% l6 231% ls 30,8% la 30,896 
dnd Uma pequena parte do 
Nau codici tempo 11 — 42,299 | 26,9% 10 [385% (12 46,2% 
interferiram na vida 
social Nenhuma parte do tempo | 269% 10 [88,5% 1 3,8% 
VII-Saüde Geral 
Início 60 dias 
Placebo Medicamento Placebo Medicamento 
N % N Y N % N % 
[sou tão saudável Definitivamente verdadeiro [11 42,3% |o 34,6% | 34,6% [14 53,8% 
quanto qualquer A maioria das vezes 
pessoa verdadeiro 7 26,9% 9 34,6% 13 50,0% 10 38,5% 
Náo sei 4 15,4% 7 26,9% 1 3,8% 1 3,8% 


A maioria das vezes falso |3 11,5% 3 11,5% 1 3,8% 
Definitivamente falso 1 3,8% 1 3,8% 
Definitivamente verdadeiro |1 3,8% 
A maioria das vezes 
acho que minhajverdadeiro 3 11,5% 1 3,8% 
saúde vai piorar |Não sei 7 26,9% 5 19,2% 6 23,1% 3 11,5% 
A maioria das vezes falso |3 11,5% 4 15,4% 5 19,2% 2 7,7% 
Definitivamente falso (15 57,7% (14 53,8%  |15 57,7% (20 76,9% 
Definitivamente verdadeiro |8 30,8% 6 23,1% 8 30,8% 10 38,5% 
A maioria das vezes 
minha saúde éVerdadeiro 12 46,2%  |14 53,8%  |13 50,0% 13 50,0% 
excelente Náo sei 2 7,1% 4 15,4% 2 7,7% 2 7,7% 
A maioria das vezes falso |3 11,5% 2 7,7% 3 11,5% 1 3,8% 
Definitivamente falso 1 3,8% 
Tipo Tipo 
Placebo Medicamento | Placebo Medicamento 
Média 27,0 26,3 27,7 27,5 
Mediana 27,5 27,0 28,0 27,0 
Capacidade Funcional Desvio Padräo 2,7 3,3 2,2 2,5 
Minimo 20,0 18,0 21,0 20,0 
Máximo 30,0 30,0 30,0 30,0 
Média 7,0 7,2 6,9 7,0 
Mediana 8,0 8,0 7,5 8,0 
Aspectos fisicos Desvio Padräo 1,3 1,4 1,4 1,3 
Minimo 4,0 4,0 4,0 4,0 
Máximo 8,0 8,0 8,0 8,0 
Média 4,8 5,1 3,8 4,1 
Mediana 4,0 5,0 3,0 4,0 
Dor Desvio Padräo 2,6 1,9 2,2 1,7 
Minimo 2,0 2,0 2,0 2,0 
Máximo 11,0 9,0 9,0 7,0 
Média 15,0 14,9 14,7 14,5 
Mediana 15,0 14,0 14,5 14,0 
Estado geral de saúde Desvio Padráo 2,1 1,9 1,7 1,9 
Minimo 11,0 12,0 13,0 12,0 
Máximo 20,0 19,0 19,0 19,0 
Média 14,0 14,2 14,3 15,1 
Mediana 14,0 14,0 15,0 15,0 
Vitalidade Desvio Padráo 2,1 2,3 1,4 1,3 
Mínimo 8,0 10,0 10,0 13,0 
Máximo 18,0 19,0 16,0 18,0 
Média 6,0 5,9 6,1 5,9 
Mediana 6,0 6,0 6,0 6,0 
Aspecto social Desvio Padráo 0,9 0,8 1,0 0,7 
Mínimo 4,0 4,0 4,0 5,0 
Máximo 8,0 7,0 8,0 7,0 


Tipo Tipo 
Placebo Medicamento | Placebo Medicamento 
Média 5,0 4,7 5,4 5,0 
Mediana 5,5 5,0 6,0 5,5 
Aspecto emocional Desvio Padräo 1,2 1,2 0,9 1,2 
Minimo 3,0 3,0 3,0 3,0 
Máximo 6,0 6,0 6,0 6,0 
Média 19,2 19,2 19,8 19,9 
Mediana 19,5 20,0 20,0 20,0 
saúde mental Desvio Padráo 1,6 2,1 1,9 1,5 
Mínimo 14,0 15,0 13,0 17,0 
Máximo 21,0 23,0 22,0 22,0 
Média 2,8 2,7 2,6 2,3 
Evoluçäo do estado de peace EN on ef x 
stude Desvio Padráo 0,9 0,9 0,9 0,9 
Mínimo 1,0 1,0 1,0 1,0 
Máximo 4,0 4,0 4,0 4,0 
Escala Padronizada 
Tipo Tipo 
Placebo Medicamento [Placebo Medicamento 
Média 75,0 69,2 76,5 74,6 
Mediana 79,2 75,0 80,0 70,0 
Capacidade Funcional Desvio Padráo 22,6 27,4 22,3 25,2 
Mínimo 16,7 0,0 10,0 0,0 
Máximo 100,0 100,0 100,0 100,0 
Média 74,0 79,8 72,1 74,0 
Mediana 100,0 100,0 87,5 100,0 
Aspectos físicos Desvio Padráo 33,5 33,9 34,9 32,8 
Mínimo 0,0 0,0 0,0 0,0 
Máximo 100,0 100,0 100,0 100,0 
Média 30,8 34,6 25,3 29,7 
Mediana 22,2 33,3 14,3 28,6 
Dor Desvio Padráo 28,5 21,4 31,6 23,5 
Mínimo 0,0 0,0 0,0 0,0 
Máximo 100,0 77,8 100,0 71,4 
Média 44,9 42,7 39,0 35,7 
Mediana 44,4 33,3 35,7 28,6 
Estado geral de saúde Desvio Padráo 23,4 20,5 24,1 27,2 
Mínimo 0,0 11,1 14,3 0,0 
Máximo 100,0 88,9 100,0 100,0 
Média 54,6 56,3 53,4 63,9 
Mediana 54,6 54,6 62,5 62,5 
Vitalidade Desvio Padráo 18,9 20,9 17,2 16,7 
Mínimo 0,0 18,2 0,0 37,5 
Máximo 90,9 100,0 75,0 100,0 


Média 50,0 46,2 52,9 48,1 
Mediana 50,0 50,0 50,0 50,0 
Aspecto social Desvio Padráo 22,4 19,6 24,8 17,2 
Mínimo 0,0 0,0 0,0 25,0 
Máximo 100,0 75,0 100,0 75,0 
Média 66,7 57,7 79,5 66,7 
Mediana 83,3 66,7 100,0 83,3 
Aspecto emocional Desvio Padráo 40,0 40,6 31,4 40,0 
Mínimo 0,0 0,0 0,0 0,0 
Máximo 100,0 100,0 100,0 100,0 
Média 57,7 58,1 75,6 76,1 
Mediana 61,1 66,7 77,8 77,8 
saúde mental Desvio Padráo 17,8 23,6 21,5 16,5 
Mínimo 0,0 11,1 0,0 44,4 
Máximo 77,8 100,0 100,0 100,0 
Média 60,3 56,4 53,8 43,6 
Mediana 66,7 66,7 66,7 33,3 
Evolução do estado de 
. Desvio Padráo 29,8 30,9 29,9 30,9 
saüde 
Mínimo 0,0 0,0 0,0 0,0 
Máximo 100,0 100,0 100,0 100,0 
E - Comparacáo entre as variáveis relacionadas a Dados Clínicos 
E - nível descritivo — (p- 
início 30 dias 60 dias 
valor) 
Placebo|Medicamento Placebo Medicamento Placebo Medicamento interacáo tempo |grupo 
Média 71,6 66,6 69,6 65,0 71,1 66,7 
Mediana 70,0 64,0 62,0 60,0 69,5 65,0 
Desvio 
Peso 0,620 0,905 |0,544 
Padráo 15,3 14,4 16,9 14,1 15,7 14,2 
Mínimo 49,0 48,0 49,0 48,0 48,0 47,0 
Máximo 95,0 97,0 102,0 97,0 102,0  |97,0 
Média 115,4 [118,1 113,6 108,6 103,4 106,1 
Mediana 120,0 [115,0 110,0 110,0 110,0 110,0 
Desvio 
PAS 0,388 0,202 |0,399 
Padráo 15,6 19,6 19,6 34,2 36,0 27,6 
Mínimo 90,0 90,0 90,0 11,0 12,0 11,0 
Máximo 160,0 [180,0 160,0 160,0 160,0 160,0 
Média 77,5 76,2 70,9 75,0 67,1 68,9 
Mediana 80,0 80,0 70,0 70,0 70,0 70,0 
Desvio 
PAD 0,420 0,042 10,473 
Padrão 9,4 11,7 7,0 14,0 22,6 17,7 
Mínimo 60,0 50,0 60,0 50,0 7,0 7,0 
Máximo 90,0 110,0 80,0 110,0 90,0 90,0 


Comparações Múltipla para PAD 


: nível descritivo 
Tempo de referéncia Tempo de comparacáo 
(p-valor) 
Início 30 dias 0,018 
60 dias 0,252 
30 dias Início 0,018 
60 dias 0,154 
60 dias Início 0,252 
30 dias 0,154 
A - Parámetros Laboratoriais — Urina 
JENNA s E nível descritivo 
início 30 dias 60 dias 
(p-valor) 
d - Medicament |interaç 
Placebo Medicamento Placebo |Medicamento |Placebo ES tempo [grupo 
O áo 
Média 2,79 2,11 2,5 2,43 2,94 2,3 
Mediana 2,18 1,38 1,67 1,67 2,4 1,54 
média de|Desvio 
> : 0,403 [0,639 0,414 
alíquota urinaPadräo  |2,35 1,56 2,26 2,44 2,04 2,38 
Mínimo = 0,54 0,36 0,58 0,25 0,48 0,56 
Máximo 11,81  /|5,93 9,86 12,32 9,45 11,67 
nível descritivo 
início 30 dias 60 dias 
(p-valor) 
Medicame Medicam Medica |Intera 
Placebo Placebo Placebo tempo [grupo 
nto ento mento |ção 
Média 0,23 0,21 0,22 0,55 0,36 0,23 
Mediana 0,20 0,20 0,20 0,21 0,18 0,12 
DP de alíquota urina Desvio Padrão [0,19 0,13 0,28 1,06 0,49 0,22 0,061 [0,239 |0,495 
Mínimo 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 
Máximo 0,74 0,49 1,39 5,20 1,98 0,68 
nível descritivo 
início 30 dias 60 dias 
(p-valor) 
- p k Intera- 
Placebo Medicamento [Placebo Medicamento Placebo Medicam | | tempo [grupo 
cáo 
Média 12,8 14,1 10,4 28,3 12,5 12,9 
Mediana 9,4 11,2 7,2 14,4 7,3 10,0 
CV de alíquota 
um Desvio Padráo 15,4 13,6 11,1 33,0 13,6 12,5 0,634 |0,211 [0,024 
Mínimo 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 
Máximo 68,5 61,9 46,0 117,8 57,2 42,0 


B-Parámetros Laboratoriais - Sangue 


[E 5 A nível descritivo (p- 
início 30 dias 60 dias 
valor) 
Placeb Medicamen Placeb |Medicamen |Placeb [Medica |Intera- 
tempo |grupo 
o to o to o mento cáo 
Média 6,39 4,91 6,28 5,14 6,11 525 
Mediana 6,38 4,08 5,24 442 5,98 5,10 
média de alíquota| ates lisas sees 
sangue Desvio Padráo|3,82 [3,00 3,88 |4,59 3,61 |2,96 ' ' , 
Mínimo 1,53 0026 1,49 0,28 0,96 1,77 
Máximo 15,87 |10,78 15,18 2344 12,81 312,04 
ME 1 P nível descritivo 
início 30 dias 60 dias 
(p-valor) 
Medi 
Medica- ca- Medica-  |[Intera temp 
Placebo Placebo Placebo grupo 
mento ment mento -cáo lo 
o 
Média 1,36 1,28 0,22 0,55 11,52 1,48 
Mediana |1,39 0,91 0,20 0,21 [1,31 1,27 
DP de 
y Desvio 
alíquota 0,685 [0,928 [0,077 
Padrão 1,25 1,46 0,28 1,06 |1,92 2,40 
sangue 
Mínimo [0,01 0,01 0,00 0,00 [0,01 0,01 
Máximo |4,28 4,58 1,39 5,20 [8,39 10,25 
ETS B E nível descritivo (p- 
início 30 dias 60 dias 
valor) 
Medica- Medica- Medica-  |ntera- 
Placebo Placebo Placebo tempo [grupo 
mento mento mento ção 
Média 27,4 27,2 17,0 29,3 24,2 22,2 
Mediana |22,4 19,9 12,4 22,9 18,4 14,7 
CV de 
: Desvio 
alíquota 0,717 [0,936 10,255 
Padrão |29,1 30,2 18,3 34,7 24,8 25,1 
sangue 
Mínimo [0,1 0,5 0,2 0,2 0,2 0,5 
Máximo |89,9 92,8 50,7 111,8 79,5 85,2 


C-Parâmetros Laboratoriais - Cabelo 


nível descritivo 
início 30 dias 60 dias 
(p-valor) 
Medica- Medica- Medica-  |ntera- 
Placebo Placebo Placebo tempo [grupo 
mento mento mento ção 
Média [1,85 1,31 1,76 0,80 1,48 0,81 
Mediana [1,25 1,17 1,27 0,43 1,03 0,59 
média de 
. Desvio 
alíquota 0,629 10,038 10,053 
Padrão [1,57 0,80 1,29 0,93 1,27 0,85 
cabelo 
Mínimo [0,19 0,33 0,40 0,00 0,00 0,00 
Máximo 5,63 3,23 6,30 3,83 4,93 3,40 


Comparações Múltipla para média de alíquota de cabelo 


Tempo de referência Tempo de comparação nível descritivo (p-valor) 
Início 30 dias 0,017 
60 dias 0,052 
30 dias Início 0,017 
60 dias 0,782 
60 dias Início 0,052 
30 dias 0,782 
aa , ; nível descritivo (p- 
início 30 dias 60 dias 
valor) 
Medica- Medica- Medica- | |Intera- 
Placebo Placebo Placebo tempo [grupo 
mento mento mento ção 
Média 0,32 0,33 0,22 0,55 0,23 0,21 
Mediana |0,29 0,28 0,20 0,21 0,15 0,21 
DP de 
. Desvio 
alíquota 0,193 10,031 |0,446 
Padrão [0,25 0,29 0,28 1,06 0,24 0,16 
cabelo 
Mínimo [0,00 0,03 0,00 0,00 0,00 0,00 
Máximo 1,01 1,25 1,39 5,20 1,10 0,44 


Comparações Múltipla para DP de alíquota de cabelo 


Tempo de referéncia 


Tempo de comparacáo 


nível descritivo (p- 


valor) 

Início 30 dias 0,008 
60 dias 0,070 

30 dias Início 0,008 
60 dias 0,333 

60 dias Início 0,070 
30 dias 0,333 


nível descritivo 
início 30 dias 60 dias 
(p-valor) 
Medica- | Medica- | |Medica- — [Intera- | 
Placebo Placebo Placebo tempo [grupo 
mento mento mento çäo 
Média 26,5 32,7 24,6 30,4 18,5 60,6 
Mediana [15,1 19,8 15,7 20,2 15,6 30,1 
CV de 
7 Desvio 
aliquota 0,271 [0,490 10,051 
Padrão  |24,3 27,0 22,9 31,8 14,0 103,0 
cabelo 
Mínimo  |0,0 3,6 0,0 0,0 0,0 0,0 
Máximo  |89,2 88,7 86,6 101,0 57,7 424,3 


D- Comparação entre escalas construídas para qualidade de Vida - SF36 


Tipo Tipo nível descritivo (p-valor) 
Medica- Medica- | Intera grup 
Placebo Placebo » tempo 
mento mento |-çäo o 
Média 75,0 69,2 76,5 74,6 
Mediana 79,2 75,0 80,0 70,0 
Capacidade Desvio 
. 0,462 |0,188 0,542 
Funcional Padráo 22,6 27,4 22,3 25,2 
Mínimo 16,7 0,0 10,0 0,0 
Máximo 100,0 100,0 100,0 100,0 
Média 74,0 79,8 72,1 74,0 
Mediana 100,0 100,0 87,5 100,0 
Aspectos Desvio 
NE 0,682 |0,413 0,638 
físicos Padráo 33,5 33,9 34,9 32,8 
Mínimo 0,0 0,0 0,0 0,0 
Máximo 100,0 100,0 100,0 100,0 
Média 30,8 34,6 25,3 29,7 
Mediana | 22,2 33,3 14,3 28,6 
Desvio 
Dor 0,951 | 0,245 0,487 
Padrão 28,5 21,4 31,6 23,5 
Mínimo 0,0 0,0 0,0 0,0 
Máximo 100,0 | 77,8 1000  |714 
Estado geral | Média 44,9 42,7 39,0 35,7 0,864 | 0,062 0,637 
de saüde - 
Mediana | 44,4 33,3 35,7 28,6 
Desvio 
Padräo 23,4 20,5 24,1 27,2 
Minimo 0,0 11,1 14,3 0,0 


Tipo Tipo nível descritivo (p-valor) 
Medica- Medica- | Intera grup 
Placebo Placebo tempo 
mento mento -ção o 
Máximo 100,0 88,9 100,0 100,0 
Média 54,6 56,3 53,4 63,9 
Mediana 54,6 54,6 62,5 62,5 
T Desvio 
Vitalidade 0,132 | 0,267 0,152 
Padráo 18,9 20,9 17,2 16,7 
Mínimo 0,0 18,2 0,0 37,5 
Máximo 90,9 100,0 75,0 100,0 
Média 50,0 46,2 52,9 48,1 
Mediana 50,0 50,0 50,0 50,0 
Aspecto Desvio 
' 0,884 | 0,466 0,380 
social Padráo 22,4 19,6 24,8 17,2 
Mínimo 0,0 0,0 0,0 25,0 
Máximo 100,0 75,0 100,0 75,0 
Média 66,7 57,7 79,5 66,7 
Mediana 83,3 66,7 100,0 83,3 
Aspecto Desvio 
0,704 | 0,035 0,248 
emocional Padrão 40,0 40,6 31,4 40,0 
Mínimo 0,0 0,0 0,0 0,0 
Máximo 100,0 100,0 100,0 100,0 
Média 57,7 58,1 75,6 76,1 
Mediana | 61.1 66,7 77,8 77,8 
Desvio 
saúde mental 1,000 | 0,000 0,927 
Padráo 17,8 23,6 21,5 16,5 
Mínimo 0,0 11,1 0,0 44,4 
Máximo 77,8 100,0 100,0 100,0 
Média 60,3 56,4 53,8 43,6 
Mediana 66,7 66,7 66,7 33,3 
Evoluçäo do 
Desvio 
estado de 0,561 | 0,085 0,277 
Padráo 29,8 30,9 29,9 30,9 
saúde 
Mínimo 0,0 0,0 0,0 0,0 
Máximo 100,0 100,0 100,0 100,0 


Qualidade de Vida Total 


Tipo Tipo nível descritivo (p-valor) 
Placebo |Medicamento Placebo |Medicamentolinteração [tempo grupo 
Média 57,1 55,7 58,7 56,9 
Mediana 60,0 56,4 61,6 57,5 
Qualidade de Vida [Desvio Padrão 8,8 9,5 9,0 9,6 0,877 0,191 0,498 
Mínimo 37,6 34,5 34,3 34,0 
Máximo 72,8 74,4 73,2 69,3 


ANEXOIV - CÓDIGO DE PACIENTES 


O Farmacéutico Homeopata Adauto Luiz dos Santos (Farmácia Curantus R. 
Apeninos,1107 — Paraíso — São Paulo SP foi responsável pela randomização e 


preparação das ultradiluições. 
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ANEXO V - ANÁLISE QUÍMICA DOS MATERIAIS BIOLÓGICOS 


Exames Processados No Laboratório de Química Ambiental da Universidade de 
Brasilia — Responsável: Prof. Dr. Jurandir de Souza 


A - CABELO 


Primeira amostragem 
Resultados em mg/kg 


Amostra A B C Média Desvio Padrão Coeficiente de Variação (96) 
T 2,3 2,2 2,1 2,20 0,11 4,92 
2 2,7 1,8 2,5 2,32 0,43 18,71 
3 1,2 La 1,11 0,08 7,04 
4 0,7 0,8 0,75 0,05 6,64 
5 2,6 3,3 2,7 2,85 0,36 12,56 
6 0,2 0,5 0,2 0,27 0,16 57,74 
7 0,2 0,2 0,19 0,00 0,00 
8 3,4 3,1 3,24 0,24 7,42 
9 1,1 0,3 0,3 0,55 0,49 88,69 
10 1,2 1,5 1,5 1,35 0,17 12,83 
11 1,0 1,4 1,4 1,27 0,23 18,39 
12 1,6 1,9 1,7 1,72 0,16 9,14 
13 1,2 1,4 1,8 1,47 0,31 20,96 
14 1,8 1,7 1,6 1,69 0,11 6,28 
15 4,0 2,5 2,5 2,98 0,85 28,36 
16 0,7 0,5 0,5 0,54 0,11 20,93 
17 0,2 0,7 0,8 0,57 0,31 53,53 
18 0,8 0,9 0,7 0,79 0,10 12,98 
19 0,1 0,2 0,0 0,11 0,06 57,28 
20 1,1 1,3 1,1 1,17 0,14 12,19 
21 1,0 2,0 1,2 1,40 0,51 36,47 
22 0,6 0,0 0,5 0,35 0,31 89,21 
23 0,3 1,3 0,83 0,70 84,85 
24 <LD <LD <LD <LD <LD <LD 
25 3,6 3,3 2,8 3,23 0,40 12,50 
26 #DIV/0! #DIV/O! #DIV/O! 
27 <LD <LD <LD <LD <LD <LD 
28 1,1 1,0 1,0 1,02 0,04 3,98 
29 0,4 0,4 0,4 0,39 0,03 7,47 
30 3,2 1,4 0,8 1,80 1,27 70,54 
31 0,4 0,4 0,4 0,38 0,02 4,56 
32 <LD <LD <LD <LD <LD <LD 
33 0,4 <LD 0,3 0,36 0,12 33,86 
34 0,7 1,2 0,5 0,80 0,36 45,07 
35 5,5 4,6 4,3 4,80 0,62 13,01 
36 3,6 2,5 1,1 2,40 1,25 52,21 
37 0,8 0,7 1,6 1,03 0,49 47,74 
38 2,3 2,2 2,2 2,23 0,06 2,59 
39 0,3 0,6 0,8 0,57 0,25 44,41 
40 0,4 0,3 0,8 0,50 0,26 52,92 
41 <LD <LD <LD <LD <LD <LD 
42 <LD <LD <LD <LD <LD <LD 
43 <LD <LD <LD <LD <LD <LD 
44 <LD <LD <LD <LD <LD <LD 
45 <LD <LD <LD <LD <LD <LD 
46 1,6 1,4 1,50 0,14 9,43 
47 3,3 3,6 3,3 3,40 0,17 5,09 
48 0,8 1;1 1,0 0,97 0,15 15,80 
49 0,2 0,7 1,1 0,67 0,45 67,64 
50 1,2 0,6 1,3 1,03 0,38 36,64 
51 0,4 1,1 1,3 0,93 0,47 50,63 
52 3,9 5,9 4,0 4,60 1,13 24,50 
53 2,1 2,2 2,1 2,10 0,08 3,57 
54 0,8 0,7 1,1 0,87 0,21 24,02 
55 0,9 0,3 1,1 0,77 0,42 54,30 
56 5,1 6,2 56 5,63 0,55 9,78 
57 6,0 4,0 5,2 5,07 1,01 19,87 
58 2,2 1,3 1,1 1,53 0,59 38,21 
59 3,9 4,9 4,6 4,47 0,51 11,49 
60 25 2,0 1,8 2,10 0,36 17,17 
61 1,4 1,3 1,3 1,33 0,06 4,33 
62 1,0 0,2 0,5 0,57 0,40 71,32 
63 0,9 0,7 0,2 0,60 0,36 60,09 
64 <LD <LD <LD <LD <LD <LD 
65 <LD <LD <LD <LD <LD <LD 
66 1,5 0,4 1,8 1,23 0,74 59,77 
67 0,1 0,5 0,4 0,33 0,21 62,45 


68 <LD <LD <LD <LD <LD <LD 


Segunda amostragem 
Resultados em mg/Kg 


Amostra A B Cc Média | Desvio padrão Coeficiente de Variação (96) 
1 1,3 1,6 E7 1,53 0,21 13,58 
2 0,3 0,2 0,3 0,27 0,06 21,65 
3 < LD < LD < LD < LD < LD < LD 
4 0,0 0,0 0,0 0,00 0,00 #DIV/0! 
5 1,8 2,6 2,2 2,20 0,40 18,18 
6 #DIV/0!|  #DIV/0! #DIV/0! 
7 0,1 0,6 0,5 0,40 0,26 66,14 
8 1,3 2,2 1,4 1,63 0,49 30,20 
9 < LD < LD < LD < LD < LD < LD 
10 1,8 1,8 1,8 1,80 0,00 0,00 
11 0,2 0,1 0,0 0,10 0,10 100,00 
12 #DIV/0!| — &DIV/O! #DIV/0! 
13 1,0 1,0 0,9 0,97 0,06 5,97 
14 0,6 0,3 0,6 0,50 0,17 34,64 
15 1,4 1,6 0,9 1,30 0,36 27,74 
16 #DIV/0!|  #DIV/0! #DIV/0! 
17 1,0 0,8 1,0 0,93 0,12 12,37 
18 1,2 1,2 1,3 1,23 0,06 4,68 
19 1,2 1,1 1,4 1,23 0,15 12,39 
20 0,9 1,5 1,0 1,13 0,32 28,36 
21 #DIV/0!| — &DIV/O! #DIV/0! 
22 1,8 1,7 0,6 1,37 0,67 48,72 
23 #DIV/0!| — &DIV/O! #DIV/0! 
24 #DIV/0!| — &DIV/O! #DIV/0! 
25 3,8 3,7 4,0 3,83 0,15 3,98 
26 |<LD < LD < LD < LD < LD < LD 
27 <LD < LD < LD < LD < LD < LD 
28 |<LD < LD < LD < LD < LD < LD 
29 |<LD < LD < LD < LD < LD < LD 
30 #DIV/0!| — #DIV/O! #DIV/0! 
31 #DIV/0!| — #DIV/O! #DIV/0! 
32 #DIV/0!|  #DIV/0! #DIV/0! 
33 #DIV/0!| — #DIV/O! #DIV/0! 
34 #DIV/0!| — &DIV/O! #DIV/0! 
35 #DIV/0!| — #DIV/O! #DIV/0! 
36 2 2,0 2,2 2,10 0,10 4,76 
37 1,3 1,2 1,7 1,40 0,26 18,90 
38 2,2 2,5 2,5 2,40 0,17 7,22 
39 0,2 0,2 0,2 0,20 0,00 0,00 
40 1,1 1,1 1,0 1,07 0,06 5,41 
41 «LD < LD < LD < LD < LD < LD 
42 #DIV/0!| — &DIV/O! #DIV/0! 
43 #DIV/0!| — #DIV/O! #DIV/0! 
44  «LD < LD < LD < LD < LD < LD 
45  «LD <LD < LD < LD < LD < LD 
46 <LD <LD < LD < LD < LD < LD 
47 3,0 3,3 2,7 3,00 0,30 10,00 
48 #DIV/0!| — &DIV/O! #DIV/0! 
49 0,0 0,7 0,7 0,47 0,40 86,60 
50 1,2 0,6 0,6 0,80 0,35 43,30 
51 0,6 0,1 0,35 0,35 101,02 
52 #DIV/0!| — #DIV/O! #DIV/0! 
53 0,6 0,3 0,4 0,43 0,15 35,25 
54 0,8 0,7 TI 0,87 0,21 24,02 
55 1,2 1,0 1,3 1,17 0,15 13,09 
56 6,6 6,2 6,1 6,30 0,26 4,20 
57 3,2 2,9 2,7 2,93 0,25 8,58 
58 1,5 1,1 1,0 1,20 0,26 22,05 
59 28 3,2 3,2 3,07 0,23 7,53 
60 2,2 2,8 2,3 "243" 0,32 13,21 
61 0,8 0,5 1,6 "097 " 0,57 58,82 
62 0,1 0,2 0,5 "027" 0,21 78,06 
63 1,0 0,8 1,1 "0,97 " 0,15 15,80 
64 0,3 0,3 0,2 "027 " 0,06 21,65 
65 0,0 0,0 0,0 "000 " 0,00 ü HDIV/O! 
66 0,4 0,5 0,4 "0,43 " 0,06 13,32 
67 1,1 1,2 0,8 "103" 0,21 20,15 

Fr F 


68 0,4 0,6 0,50 0,14 28,28 


Terceira amostragem 
Resultados em mg/Kg 


Amsotra A B C Média Desvio padráo | Coeficiente de Variacáo (96) 
1 1,7 2,5 1,8 2,00 0,44 21,79 
2 0,3 0,3 -0,2 0,13 0,29 216,51 
3 0,4 0,4 0,1 0,30 0,17 57,74 
4 0,8 0,5 1,0 0,77 0,25 32,83 
5 2,7 2,2 2,0 2,30 0,36 15,68 
6 0,9 0,9 0,90 0,00 0,00 
7 0,2 0,2 0,5 0,30 0,17 57,74 
8 1,7 1,7 2,2 1,87 0,29 15,46 
9 < LD < LD < LD < LD < LD < LD 
10 0,8 0,8 0,6 0,73 0,12 15,75 
11 0,4 -0,2 0,10 0,42 424,26 
12 #DIV/0! #DIV/0! #DIV/0! 
13  «LD < LD < LD < LD < LD < LD 
14  «LD < LD < LD < LD < LD < LD 
15  «LD < LD < LD < LD < LD < LD 
16 #DIV/0! #DIV/0! #DIV/0! 
17 (<LD < LD < LD < LD < LD < LD 
18  «LD < LD < LD < LD < LD < LD 
19  «LD < LD < LD < LD < LD < LD 
20  «LD < LD < LD < LD < LD < LD 
21 <LD < LD < LD < LD < LD < LD 
22 «LD < LD <LD <LD < LD < LD 
23 #DIV/0! #DIV/0! #DIV/0! 
24 #DIV/0! #DIV/0! #DIV/0! 
25 3,3 3,6 3,3 3,40 0,17 5,09 
26 <LD < LD < LD < LD < LD < LD 
27 «LD < LD < LD < LD < LD < LD 
28 0,8 0,4 0,6 0,60 0,20 33,33 
29 #DIV/0! #DIV/0! #DIV/0! 
30 #DIV/0! #DIV/0! #DIV/0! 
31 #DIV/0! #DIV/0! #DIV/0! 
32 #DIV/0! #DIV/0! #DIV/0! 
33 #DIV/0! #DIV/0! #DIV/0! 
34 #DIV/0! #DIV/0! #DIV/0! 
35 #DIV/0! #DIV/0! #DIV/0! 
36 1,6 1,4 1,7 1,57 0,15 9,75 
37 0,5 0,5 0,5 0,50 0,00 0,00 
38 2,2 1,4 1,4 1,67 0,46 27,71 
39 0,3 0,3 0,3 0,30 0,00 0,00 
40 1,0 0,8 0,9 0,90 0,10 11,11 
41 0,0 0,0 0,0 0,00 0,00 #DIV/0! 
42 #DIV/0! #DIV/0! #DIV/0! 
43 #DIV/0! #DIV/0! #DIV/0! 
44 0,2 0,1 0,2 0,17 0,06 34,64 
45 0,0 0,6 0,1 0,23 0,32 137,77 
46 0,2 0,3 0,4 0,30 0,10 33,33 
47 1,6 1,7 1,7 1,67 0,06 3,46 
48 #DIV/0! #DIV/0! #DIV/0! 
49 0,4 0,7 0,6 0,57 0,15 26,96 
50 1,7 2,2 2,1 "200 " 0,26 13,23 
51 1,5 1,3 0,8 "120 " 0,36 30,05 
52 "EDIVIO!” #DIV/O F #DIV/O! 
53 0,3 0,3 0,3 " 0,30 " 0,00 0,00 
54 0,4 0,7 0,5 7 0,53 ” 0,15 28,64 
55 0,5 0,5 0,5 "0,50 ” 0,00 0,00 
56 4,5 5,1 5,2 "493 " 0,38 7,67 
57 2,8 2.2 2,7 "257 ” 0,32 12,52 
58 0,9 1,1 1,1 "103 " 0,12 11,17 
59 1,1 1,5 "130 " 0,28 21,76 
60 3,7 3,2 5,3 "4,07 " 1,10 26,97 
61 2,4 2,6 2,3 "243 " 0,15 6,28 
62 21 2,0 1,5 "187" 0,32 17,22 
63 0,6 0,9 0,9 "0,80 " 0,17 21,65 
64 0,1 0,1 0,1 "010 ” 0,00 0,00 
65 0,0 0,0 0,0 "0,00 " 0,00 r HDIV/O! 
66 0,2 0,9 0,9 "0,67 " 0,40 60,62 
67 1,2 0,9 0,5 "087 " 0,35 40,52 

Fr y 


68 1,0 0,9 0,4 0,77 0,32 41,93 


B-Urina 
Hg em urina (resultado 
em ppb) 


Valores de referéncia OMS: 
Normal: 4,0 ug/l 
Crítico: 50,0 ug/l 


1? Amostragem 


Aliq. Aliq. D. 
1 Aliq.2 3 Média P. CV 
01. 1,29 1,42 1,28 1,33 0,08 5,87 
02. 1,28 1,03 1,63 1,31 0,30 22,95 
03. 1,04 1,04 0,92 1,00 0,07 6,93 
04. 1,28 1,03 1,42 1,24 0,20 15,89 
05. 2,05 1,65 1,92 1,87 0,20 10,89 
06. 2,59 1,39 1,25 1,74 0,74 42,25 
07. 1,39 1,39 1,65 1,48 0,15 10,17 
08. 3,39 3,39 3,79 3,52 0,23 6,55 
09. 1,16 1,16 1,16 1,16 0,00 0,00 
010. 1,51 1,51 1,51 1,51 0,00 0,00 
011. 3,97 3,27 3,38 3,54 0,38 10,63 
012. 1,86 2,57 2,21 2,21 0,36 16,04 
013. 1,51 1,86 1,69 1,69 0,18 10,38 
014. 0,87 1,24 0,87 0,99 0,21 21,51 
015. 2,34 1,97 2,34 2,22 0,21 9,64 
016. 0,91 0,79 0,79 0,83 0,07 8,35 
017. 0,17 0,54 0,91 0,54 0,37 68,52 
018. 0,91 1,15 0,91 0,99 0,14 14,00 
019. 2,25 2,37 2,37 2,33 0,07 2,97 
020. 2,96 3,60 3,72 3,43 0,41 11,92 
021. 1,64 1,00 0,91 1,18 0,40 33,64 
022. 1,15 127 1,15 1,19 0,07 5,82 
023. 1,82 1,82 1,69 1,78 0,08 4,22 
024. 0,54 0,54 0,54 0,54 0,00 0,00 
025. 0,79 0,54 0,54 0,62 0,14 23,16 
026. 0,93 0,42 0,29 0,55 0,34 61,88 
027. 1,91 2,47 2,75 2,38 0,43 18,00 
028. 11,34 11,90 12,18 11,81 0,43 3,62 
029. 4,16 4,58 4,16 4,30 0,24 5,64 
030. 3,88 3,88 3,74 3,83 0,08 2,11 
031. 5,43 5,43 5,85 5,57 0,24 4,35 
032. 1,19 1,56 1,19 1,31 0,21 16,27 
033. 3,03 2,42 2,54 2,66 0,32 12,13 
034. 2,66 2,42 2,91 2,66 0,25 9,20 
035. 472 4,59 4,59 4,63 0,08 1,62 
036. 2,42 2,42 3,16 2,67 0,43 16,02 
037. 1,50 1,50 1,11 1,37 0,23 16,44 
038. 2,27 2,40 2,27 2,31 0,08 3,24 
039. 2,40 2,27 1,88 2,18 0,27 12,39 
040. 0,57 0,94 0,94 0,82 0,21 26,16 
041. 3,16 3,03 3,16 3,12 0,08 2,41 
042. 0,94 1,06 1,06 1,02 0,07 6,79 


043. 5,25 5,25 3,53 468 0,99 21,23 


044. 
045. 
046. 
047. 
048. 
049. 
050. 
051. 
052. 
053. 
054. 
055. 
056. 
057. 
058. 
059. 
060. 
061. 
062. 
063. 
064. 
065. 


066. 
067. 


068. 


«LD 


01. 
02. 
03. 
04. 
05. 
06. 
07. 
08. 
09. 
010. 
011. 
012. 
013. 
014. 
015. 
016. 
017. 
018. 
019. 
020. 
021. 


0,73 1,15 
6,27 5,58 
2,50 2,50 
1,06 1,32 
1,06 0,80 
2,10 2,23 
1,52 1,92 
1,06 1,06 
2,13 1,38 
1,84 1,51 
3,84 4,44 
1,25 1,65 
7,23 6,24 
2,85 2,85 
2,69 3,06 
475 4,75 
294 3,06 
4,38 4,56 
5,31 5,31 
1,37 1,19 
456 4,75 
0,44 0,19 
<LD  «LD 
1,20 1,38 
<LD <LD 


0,60 


2,36 
1,45 
0,66 
2,10 
1,52 
1,06 
1,11 
1,51 
3,45 
1,25 
7,43 
2,85 
2,87 
4,75 
3,06 
4,38 
5,69 
1,37 
4,75 
0,44 


<LD 
1,56 


<LD 


0,83 0,29 
5,93 0,49 
2,45 0,08 
1,28 0,20 
0,84 0,20 
2,14 0,08 
1,65 0,23 
1,06 0,00 
1,54 0,53 
1,62 0,19 
3,91 0,50 
1,38 0,23 
6,97 0,64 
2,85 0,00 
2,87 0,19 
4,75 0,00 
3,02 0,07 
4,44 0,10 
5,44 0,22 
1,31 0,10 
4,69 0,11 
0,36 0,14 
« 
«LD LD 
1,38 0,18 
« 
«LD LD 


menor que o limite de deteccáo 


Aliq. 

1 
1,24 
1,24 
0,50 
0,13 
0,74 
2,87 
1,65 
4,84 
ND 
1,92 
2,02 


2,05 
2,27 
2,66 


0,92 
0,79 
0,79 
0,79 


Aliq. 
Aliq.2 3 
1,61 1,61 
0,87 1,97 
0,50 0,13 
0,50 0,13 
0,74 0,74 
2,63 2,87 
2,26 2,02 
4,59 4,59 
157 0,32 
2,05 1,55 
2,38 2,38 
2,05 2,05 
1,50 2,27 
2,66 1,76 
0,79 0,66 
0,79 0,79 
1,21 0,93 
0,66 0,28 


2? Amostragem 


Média D.P. 
149 0,21 
1,36 0,56 
0,38 0,21 
0,25 0,21 
0,74 0,00 
2,79 0,14 
198 0,31 
467 044 
0,95 0,88 
1,84 0,26 
226 021 
2,05 0,00 
201 044 
2,36 0,52 
0,79 0,13 
0,79 0,00 
0,98 021 
0,8 0,27 


34,77 
8,23 
3,29 
15,55 
24,16 
3,50 
13,97 
0,00 
34,32 
11,76 
12,75 
16,69 
9,15 
0,00 
6,44 
0,00 
2,29 
2,34 
4,04 
7,93 
2,34 
40,47 


<LD 
13,04 


<LD 


CV 
14,37 
41,16 
56,71 
84,32 

0,00 
4,97 
15,55 
3,09 
93,53 
14,10 
9,20 


0,00 
22,08 
22,02 


16,46 
0,00 
21,90 
45,96 


022. 
023. 
024. 
025. 
026. 
027. 
028. 
029. 
030. 
031. 
032. 
033. 
034. 
035. 
036. 
037. 
038. 
039. 
040. 
041. 
042. 
043. 
044. 
045. 
046. 
047. 
048. 
049. 
050. 
051. 
052. 
053. 
054. 
055. 
056. 
057. 
058. 
059. 
060. 
061. 
062. 
063. 
064. 
065. 
066. 
067. 
068. 


01. 
02. 


1,04 


3,79 
1,38 
1,29 
6,41 
3,78 


0,92 


3,62 
1,26 
1,54 
6,96 
2,95 


2,47 
0,66 
1,06 
1,32 
1,11 
1,06 


0,79 
2,22 
3,12 
1,12 


1,12 
0,70 
0,74 


3,28 

5,34 

2,06 

1,26 

3,30 

2,96 

10,08 
3,30 

3,46 
12,23 
1,20 

4,83 


<LD 
1,41 
<LD 


3º Amostragem 


Aliq.2 
1,50 
1,37 
0,72 


0,66 


3,62 
1,26 
10,42 
6,69 
3,09 


2,60 
0,66 
1,06 
1,71 
1,38 
1,06 


0,79 
1,91 
5,34 
1,12 


1,12 
0,70 
0,74 


3,62 
5,11 
2,29 
1,61 
3,30 
3,30 
9,91 
3,30 
5,86 
12,62 
1,38 
4,10 


<LD 


<LD 


Aliq. 

3 
1,11 
1,11 
0,72 


0,87 


3,68 
1,30 
4,42 
6,69 
3,27 


2,47 
1,05 
1,06 
1,36 
1,34 
1,06 


0,79 
1,83 
3,92 
1,12 


0,99 
0,65 
0,74 


3,51 
5,49 
2,10 
1,49 
3,30 
3,19 
9,86 
3,41 
5,06 
12,32 
1,20 
4,28 
0,66 
<LD 
1,50 
<LD 


Média 
1,54 
1,33 
0,79 


0,19 


0,10 
0,07 
5,20 
0,28 
0,44 


0,14 
0,68 
0,00 
0,33 
0,21 
0,00 


0,00 
0,43 
1,24 
0,00 


0,22 
0,08 
0,00 


0,20 
0,47 
0,17 
0,20 
0,00 
0,20 
0,25 
0,20 
1,39 
0,27 
0,18 
0,48 
#DIV/0! 
< LD 
0,12 
< LD 


D. P. 
0,45 
0,20 
0,12 


22,24 


2,67 
5,33 
117,75 
4,11 
13,57 


5,47 
64,68 
0,00 
24,00 
15,59 
0,00 


0,00 
23,46 
31,55 

0,00 


22,09 
12,37 
0,00 


5,60 
8,52 
8,26 
13,53 
0,00 
6,16 
2,52 
5,75 
27,38 
2,16 
15,00 
11,25 
#DIV/0! 
< LD 
8,04 
< LD 


CV 
29,31 
14,97 
14,68 


04. 
05. 
06. 
07. 
08. 
09. 


010. 
011. 
012. 
013. 
014. 
015. 
016. 
017. 
018. 
019. 
020. 
021. 
022. 
023. 
024. 
025. 
026. 
027. 
028. 
029. 
030. 
031. 
032. 
033. 
034. 
035. 
036. 
037. 
038. 
039. 
040. 
041. 
042. 
043. 
044. 
045. 
046. 
047. 
048. 
049. 
050. 
051. 
052. 
053. 
054. 
055. 
056. 
057. 


0,72 
2,95 
1,60 
1,44 
3,32 
2,35 
0,79 
0,79 


3,99 
0,93 
1,79 


2,27 
2,44 
0,66 
4,12 


3,95 


1,92 
1,26 
3,56 
5,98 
2,30 


1,24 
0,74 
0,56 
0,70 
0,42 
1,12 


1,60 
3,28 
3,29 
3,64 


4,11 
1,43 
0,82 


1,41 
3,35 
1,96 
4,84 
3,52 


0,72 
2,61 
1,60 
1,35 
3,80 
3,44 
1,04 
0,79 


3,99 
1,06 
1,92 


2,27 
2,27 
0,28 
3,28 


3,79 


1,92 
1,26 
3,35 
7,68 
1,71 


1,91 
0,74 
0,70 
0,70 
0,29 
0,99 


1,60 
4,46 
2,78 
0,93 


4,11 
1,26 
0,66 


1,41 
3,35 
1,96 
5,01 
4,74 


0,72 
2,78 
0,93 
1,26 
3,68 
2,59 
0,79 
0,79 


4,17 
0,93 
2,33 


2,27 
2,27 
0,28 
3,11 


3,95 


1,92 
1,26 
2,35 
8,04 
1,05 


1,51 
0,74 
0,70 
0,29 
0,72 
1,12 


1,60 
3,28 

2,78 

3,64 


4,47 
1,26 
0,66 


1,58 
3,35 
2,30 
5,18 


0,72 
2,78 
1,38 
1,35 
3,60 
2,79 
0,87 
0,79 


4,05 
0,97 
2,01 


2,27 
2,33 
0,41 
3,50 


3,90 


1,92 
1,26 
3,09 
7,23 
1,69 


1,55 
0,74 
0,65 
0,56 
0,48 
1,08 


1,60 
3,67 
2,95 
2,74 


4,23 
1,32 
0,71 


1,47 
3,35 
2,07 
5,01 
4,13 


0,00 
0,17 
0,39 
0,09 
0,25 
0,57 
0,14 
0,00 


0,10 
0,08 
0,28 


0,00 
0,10 
0,22 
0,54 


0,09 


0,00 
0,00 
0,65 
1,10 
0,63 


0,34 
0,00 
0,08 
0,24 
0,22 
0,08 


0,00 
0,68 
0,29 
1,56 


0,21 
0,10 
0,09 


0,10 
0,00 
0,20 
0,17 
0,86 


0,00 
6,12 
28,10 
6,67 
6,94 
20,50 
16,53 
0,00 


2,57 
7,71 
14,00 


0,00 
4,22 
53,95 
15,44 


2,37 


0,00 
0,00 
20,95 
15,21 
37,07 


21,70 
0,00 
12,37 
42,02 
46,26 
6,97 


0,00 
18,55 
9,98 
57,17 


4,91 
7,45 
12,95 


6,69 
0,00 
9,47 
3,39 
20,89 


058. 2,47 2,30 2,65 2,47 0,18 7,08 
059. 9,61 7,40 11,35 9,45 1,98 20,94 
060. 4,74 456 404 4,45 0,36 8,17 
061. 2,17 2,00 2,17 2,11 0,10 4,64 
062. 11,67 11,67 11,67 11,67 0,00 0,00 
063. 1,58 2,09 1,75 1,81 0,26 14,37 
064. 6,88 6,54 6,54 6,65 0,20 2,95 
065. 1,41 1,24 1,24 1,30 0,10 7,57 
066. 1,80 0,89 1,35 1,35 0,46 33,79 
067. 2,09 2,09 1,92 2,03 0,10 4,83 
068. <LD <LD <LD «LD «LD «LD 


C- Sangue 
Hg em sangue (resultado em 
ppb) 


Valores de referéncia OMS: 
Normal: 8,0 ug/l 
Crítico: 35,0 ug/l 


1? Amostragem 
Aliq. 1  Aliq.2  Aliq.3 Média D.P. CV 


01. < LD < LD < LD < LD < LD < LD 
02. < LD < LD < LD < LD < LD < LD 
03. < LD < LD < LD < LD < LD < LD 
04. < LD < LD < LD < LD < LD < LD 
05. 8,116 8,232 7,024 7,791 0,666 8,555 
06. <LD <LD <LD <LD <LD <LD 
07. <LD <LD <LD <LD <LD <LD 
08. 1,929 1,918 1,906 1,918 0,012 0,600 
09. <LD <LD <LD <LD <LD <LD 
010. 1,535 1,538 1,514 1,529 0,013 0,855 
011. <LD <LD <LD <LD <LD <LD 
012. 2,328 2,319 2,336 2,328 0,009 0,365 
013. 1,535 1,514 1,529 1,526 0,011 0,709 
014. 8,133 1,831 1,826 3,930 3,640 92,618 
015. 5,955 1,835 1,802 3,197 2,388 74,696 
016. «LD «LD «LD «LD «LD «LD 
017. «LD «LD «LD «LD «LD «LD 
018. <LD <LD <LD <LD <LD <LD 
019. < LD < LD <LD < LD < LD < LD 
020. < LD < LD < LD < LD < LD < LD 
021. < LD < LD < LD < LD < LD < LD 
022. < LD < LD < LD < LD < LD < LD 
023. < LD < LD < LD < LD < LD < LD 
024. 0,901 0,843 1,024 0,923 0,092 10,017 
025. 8,304 11,988 12,057 10,783 2,147 19,912 
026. 0,889 0,899 0,894 0,894 0,005 0,559 
027. <LD <LD <LD <LD <LD <LD 
028. 5,870 8,161 11,017 8,349 2,579 30,885 
029. 6,905 4,884 4,784 5,524 1,197 21,663 
030. 8,173 1,811 1,842 3,942 3,664 92,952 


031. 1,893 1,894 7,879 3,889 3,456 88,867 


032. 
033. 
034. 
035. 
036. 
037. 
038. 
039. 
040. 
041. 
042. 
043. 
044. 
044.rep. 
045. 
046. 
047. 
048. 
049. 
050. 
051. 
052. 
053. 
054. 
055. 
056. 
057. 
058. 
059. 
060. 
061. 
062. 
063. 
064. 
065. 
066. 
067. 
068. 


01. 
02. 
03. 
04. 
05. 
06. 
07. 
08. 
09. 
010. 
011. 
012. 
013. 


2,123 
2,042 
4,928 
14,016 
11,014 
5,478 
5,487 
6,732 
12,803 
6,350 
8,940 
3,890 
<LD 
6,884 
3,690 
3,126 
8,876 
3,161 
3,165 
0,313 
0,305 
13,902 
1,785 
4,071 
3,747 
15,996 
14,950 
3,720 
8,590 
6,089 
4,110 
2,202 
9,620 
4,107 
6,861 
4,518 
6,766 
6,792 


Aliq. 1 
1,811 
1,821 
1,818 
1,811 
13,412 
3,357 
2,991 
10,957 
0,280 
3,461 
5,100 


2,022 2,101 
1,992 2,082 
4,874 
13,853 19,414 
8,388 8,304 
5,481 5,522 
8,360 8,342 
3,738 3,707 
6,6,831 6,753 
6,380 6,410 
6,430 
3,850 6,410 
< LD < LD 
6,874 3,686 
3,649 3,638 
3,090 4,068 
8,895 8,875 
0,308 0,310 
0,319 6,013 
3,163 3,082 
0,157 0,314 
17,292 10,840 
1,805 8,012 
4,077 4,081 
5,396 6,179 
15,983 15,625 
12,324 8,458 
1,301 1,315 
10,013 9,803 
6,120 8,601 
5,001 6,914 
1,262 3,088 
9,575 9,772 
4,072 4,046 
3,999 1,272 
4,478 4,535 
14,69 6,734 
4,504 6,764 
22 
Amostragem 
Aliq.2 
1,830 
1,817 
1,820 
1,836 
10,701 
1,933 
1,897 
8,117 
0,278 
5,100 
0,447 


2,082 
2,039 
4,901 
15,761 
9,235 
5,494 
7,396 
4,726 
9,778 
6,380 
7,685 
4,717 
<LD 


3,659 
3,428 
8,882 
1,260 
3,166 
2,186 
0,259 
14,011 
3,867 
4,076 
5,107 
15,868 
11,911 
2,112 
9,469 
6,937 
5,342 
2,184 
9,656 
4,075 
4,044 
4,510 
9,396 
6,020 


Aliq. 3 
8,159 
1,823 
1,837 
1,836 
10,491 
2,907 
1,949 
10,603 
0,275 
4,352 
1,991 


0,053 
0,045 
0,038 
3,165 
1,541 
0,025 
1,654 
1,738 
4,278 
0,030 
1,775 
1,467 
<LD 


0,027 
0,555 
0,011 
1,647 
2,847 
1,623 
0,088 
3,227 
3,589 
0,005 
1,241 
0,211 
3,266 
1,393 
0,768 
1,441 
1,433 
0,913 
0,103 
0,031 
2,795 
0,029 
4,582 
1,313 


Média 
3,933 
1,820 
1,825 
1,828 
11,535 
2,732 
2,279 
9,892 
0,278 
4,304 
2,513 


2,551 
2,212 
0,779 
20,079 
16,685 
0,447 
22,356 
36,770 
43,751 
0,470 
23,095 
31,094 
< LD 


0,749 
16,177 
0,127 
130,717 
89,934 
74,226 
34,083 
23,034 
92,813 
0,123 
24,307 
1,327 
27,418 
65,937 
8,113 
20,780 
26,821 
41,810 
1,069 
0,751 
69,109 
0,649 
48,772 
21,810 


D.P. 
3,660 
0,003 
0,010 
0,014 
1,629 
0,728 
0,617 
1,548 
0,003 
0,821 
2,370 


CV 
93,039 
0,168 
0,572 
0,790 
14,124 
26,640 
27,080 
15,645 
0,906 
19,063 
94,320 


014. 
015. 
016. 
017. 
018. 
019. 
020. 
021. 
022. 
023. 
024. 
025. 
026. 
027. 
028. 
029. 
030. 
031. 
032. 
033. 
034. 
035. 
036. 
037. 
038. 
039. 
040. 
041. 
042. 
043. 
044. 
044.rep. 
045. 
046. 
047. 
048. 
049. 
050. 
051. 
052. 
053. 
054. 
055. 
056. 
057. 
058. 
059. 
060. 
061. 
062. 
063. 
064. 
065. 
066. 


8,002 
8,317 
5,514 


3,936 
<LD 
<LD 
3,885 


6,717 


17,949 
1,759 
0,278 
2,943 
2,960 


8,719 
5,639 
15,345 
5,786 
2,505 
ND 


«LD 


2,303 
4,316 
3,396 


«LD 
«LD 
«LD 


5,974 
5,791 
1,500 


12,293 
5,752 
11,816 
9,389 
1,484 
7,003 
6,089 
3,631 
4,536 


7,949 
5,508 
5,442 


3,959 
< LD 
< LD 
3,975 


3,999 


30,025 
0,874 
0,281 
2,978 
2,939 


8,785 
8,655 
5,715 
5,700 
2,498 
15,345 


< LD 


2,311 
1,819 
2,238 


< LD 
< LD 
< LD 


5,892 
5,932 
3,667 
3,986 
12,458 
5,739 
11,948 
9,525 
1,493 
4,429 
5,258 
3,639 
7,028 


7,853 


5,500 


3,949 
< LD 
< LD 
3,976 


22,345 
4,726 
0,280 
2,937 

19,042 


2,317 
4,366 
4,590 


< LD 
< LD 
< LD 


5,965 
5,837 
1,825 
6,246 
10,243 
7,7,976 
12,031 
9,587 


4,536 
4,500 
4,489 
4,399 


7,935 
6,913 
5,485 


3,948 
< LD 
< LD 
3,945 


5,358 


23,440 
2,453 
0,280 
2,953 
8,314 


0,076 
1,986 
0,038 


0,012 
< LD 
< LD 
0,052 


1,922 


6,112 
2,018 
0,002 
0,022 
9,291 


1,792 
1,760 
4,925 
1,705 
1,793 
0,235 


< LD 


0,007 
1,456 
1,176 


< LD 
< LD 
< LD 


0,045 
0,072 
1,169 
1,598 
1,234 
0,009 
0,108 
0,101 
0,006 
1,456 
0,795 
0,493 
1,480 


0,952 
28,134 
0,696 


0,292 
<LD 
<LD 
1,324 


35,870 


26,075 
82,250 
0,546 
0,750 
111,756 


22,944 
49,580 
25,344 
50,696 
1,547 


<LD 


0,304 
41,604 
34,508 


<LD 
<LD 
<LD 


1,228 
50,142 
31,237 
10,579 

0,160 

0,909 

1,066 

0,428 
27,358 
15,046 
12,579 
27,812 


067. 
068. 


01. 
02. 
03. 
04. 
05. 
06. 
07. 
08. 
09. 


010. 
011. 
012. 
013. 
014. 
015. 
016. 
017. 
018. 
019. 
020. 
021. 
022. 
023. 
024. 
025. 
026. 
027. 
028. 
029. 
030. 
031. 
032. 
033. 
034. 
035. 
036. 
037. 
038. 
039. 
040. 
041. 
042. 
043. 
044. 


1,832 
6,859 
4,665 


1,844 0,022 1,174 
4,915 2,720 55,334 
4,418 0,216 4,879 


menor que o limite de deteccáo 


1,831 1,869 

1,807 6,078 

4,268 4,321 

<LD 

32 
Amostragem 

Aliq. 1 Aliq.2 
8,843 10,417 
5,507 5,582 
5,469 5,529 
5,500 5,469 
8,597 6,414 
5,972 5,988 
1,764 1,787 
10,793 10,676 
7,958 4,922 
3,966 4,006 
< LD < LD 
19,281 4,788 
2,616 5,735 
2,523 2,604 
12,948 4,975 
5,886 7,201 
3,936 6,765 
21,347 7,854 
11,903 
11,861 9,152 
< LD < LD 
1,780 1,832 
5,874 4,789 
1,791 1,837 
4,985 5,050 
5,154 5,039 
7,763 5,016 
3,195 2,340 
5,020 2,074 
2,272 2,305 
14,056 9,890 


044.rep. 


Aliq. 3 
5,420 
5,368 
5,448 
5,444 
8,766 


1,746 
7,647 
4,834 
3,914 
< LD 


5,616 
2,603 


5,308 
5,911 
3,957 
5,959 


9,439 
< LD 


7,752 
1,791 


5,097 
5,094 
7,770 
5,101 
5,131 
2,337 


9,796 


Média 
8,227 
5,486 
5,482 
5,471 
7,926 
5,980 
1,766 
9,705 
5,905 
3,962 
< LD 


12,035 
4,656 
2,577 


7,744 
6,333 
4,886 

11,720 


11,903 


10,151 
< LD 
1,806 
6,138 
1,806 


5,044 
5,096 
6,850 
3,545 
4,075 
2,305 


11,247 


D.P. 
2,555 
0,109 
0,042 
0,028 
1,312 
0,011 
0,021 
1,784 
1,779 
0,046 
< LD 


10,248 
1,767 
0,046 


4,510 
0,752 
1,627 
8,391 


#DIV/O! 


1,488 
<LD 
0,037 
1,499 
0,027 


0,056 
0,058 
1,588 
1,413 
1,734 
0,033 


2,433 


CV 
31,056 
1,979 
0,767 
0,513 
16,552 
0,189 
1,164 
18,377 
30,125 
1,164 
< LD 


85,156 
37,962 
1,804 


58,243 
11,877 
33,305 
71,595 


#DIV/0! 


14,660 
< LD 
2,036 

24,422 
1,470 


1,115 
1,129 
23,184 
39,868 
42,547 
1,410 


21,630 


045. 
046. 
047. 
048. 
049. 
050. 
051. 
052. 
053. 
054. 
055. 
056. 
057. 
058. 
059. 
060. 
061. 
062. 
063. 
064. 
065. 
066. 
067. 
068. 


6,613 
7,193 
3,721 


2,141 
3,751 
1,470 


4,354 
«LD 
1,770 
9,803 
1,755 
4,071 
6,352 
12,740 
0,968 
«LD 
«LD 
«LD 
«LD 
1,760 
1,805 
«LD 


3,855 
9,575 
8,125 


0,339 
3,702 
3,664 


4,325 
< LD 
1,750 
12,450 
6,284 
6,405 


12,883 
0,958 
< LD 
< LD 
< LD 
< LD 

ND 

1,784 

< LD 


11,819 


3,678 


0,969 
2,245 
1,472 


1,862 
< LD 
1,741 
9,673 
8,492 
4,025 


12,806 


< LD 
< LD 
< LD 
< LD 
1,781 
1,806 
< LD 


7,429 
8,384 
5,175 


1,150 
3,233 
2,202 


3,514 
< LD 
1,754 
10,642 
5,510 
4,834 
6,352 
12,810 
0,963 
< LD 
< LD 
< LD 
< LD 
1,771 
1,798 
< LD 


4,044 
1,684 
2,555 


0,914 
0,856 
1,266 


1,430 
< LD 
0,015 
1,567 
3,434 
1,361 
#DIV/0! 
0,072 
0,007 
< LD 
< LD 
< LD 
< LD 
0,015 
0,012 
< LD 


54,438 
20,090 
49,378 


79,543 
26,470 
57,499 


40,711 
< LD 
0,846 

14,726 

62,328 

28,157 

#DIV/0! 
0,559 
0,734 
< LD 
< LD 
< LD 
< LD 
0,839 
0,691 
< LD 


